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این cil‏ مشمول قانون حمایت Od fs‏ و مصنفان و 
از این اثر را بدون اجازه مولف (ناشر) نشر یا پخش یا 
عرضه کند مورد پیگرد قانونی قرار خواهد گرفت. 
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بها: ۲۷۰۰۰ تومان 


۱۱ اول تظاهرات اصلی و علایم بیماری‌های گوارشی....‎ gic Be. 


۳۰ درد ٌ ans warned cone OB oe Be BR errata ee Rate ec eees He‏ ی 
۳ دیسفاژی Ceeneae Mies n eaee‏ يا A‏ 
۳ تهوع استفراغ و سوءهاضمه ne ee‏ اب ۱۶ 
تهوع و استفراغ ee‏ مورا pea‏ موش ی وی دی 92 
سوءهاضمه در ی a ak‏ 
۵ اسهال و یبوست eee‏ نی en, ers‏ 
فیزیولوژی طبیعی ea eae oe‏ ماع ee oS‏ مه و و هو موی ye‏ 
اسهال ote oe eee ee Ce‏ در ی 
یبوسست ee es Ramin‏ ی ی ی OM or‏ 
۶ کاهش وزن غیرارادی PY occ ee MEN Mi Dede Bes nee elena tee te‏ 
OV‏ خونریزی گوارشی GO cacy Rete ewe on ete an ceaadned‏ 
AV‏ سوءتغذیه و ارزیایی تغذیه‌ای jos ee SOON ST aia tote nee‏ ۷۷ 
8 بخش دوم سرطان‌شناسی.... دمم ای اب Mort ts‏ 
۹ سرطان‌های دستگاه گوارش فوقانی ND one ore Bg TATE ENG tio wes seth et tae es‏ 
سرطان مری Re ee Ns ae ee ees Fe ee SS‏ و 
تومورهای معده te ce pa ee‏ و 
لنفوم اولیه معده ees‏ ماع ee in‏ و ی تست 3۹ 
سارکوم (غیرلنفوئید) معده eee, ee ee ۱ ee pe ee‏ | 
تومورهای روده باریک و و ارم و۵ یرد ی ٩4۳‏ 
تومورهای بد خیم Ce ete tet aie Cy Wee Pe ee ee ee‏ 
۰ سرطان‌های دستگاه گوارش تحتانی hore in ee ee‏ رن 422 
سرطان کولورکتال هد مه rere‏ و ی 3۶ 
سرطان‌های مقعد ® مرف موه hee‏ دا هه واه زو Be‏ پا 0« وود ری syeemsy‏ موم NA ccc‏ 


«Od» 


104 عنوئت‌ها و آبسه‌های داخل شکمی uke ae‏ 0 
پریتونیت es‏ ی و هب 
آبسه‌های داخل شکمی eee at Ge) nee ee‏ 
۰ بیماری‌های اسهالی عفونی حاد و مسمومیت غذایی باکتریایی هم وگ هلو ۲۱۱ 
مکانیسم‌های بیماریزایی a eee ee ee‏ ری ae‏ 
عوامل دفاعی میزبان ی مه دق نو نع ۲۱ 
اپیدمیولوژی cow ga ae‏ ی ی 
ارزیابی آزمایشگاهی ee oP ce ea he‏ یه IGN pe aud‏ 
Nata ee sean et ac cen ate eae Agee Sind‏ 
۶۱ عفونت کلستریدیوم دیفیسیل. شامل کولیت پسودوممبرائو 9 aie agin Suc Ge aa ated‏ ۱۱۲۲ 
‘ee.‏ بمخش سوم بیماری‌های دستگاه گوارش = ee eer‏ ی ی 
۴ رویکرد به بیمار مبتلا به بیماری گوارشی (معدی = روده‌ای) We ccat‏ یقت 2 ۱۱۲۵۱2 
ملاحظات آناتومیک lateas dre ch we wes ee ee oaitk eee‏ و9 ۳ ۱۱ 
اعمال دستگاه گوارشی Le‏ ی en‏ اس سم tes ome wae‏ سم اجه ۳:3 ۱۳۱۵ 
تنظیم عملکرد لوله گوارش توسط عوامل خارج روده‌ای tapered sas‏ وی وی ۱۳۳۳ 
مروری بربیماری‌های گوارشی Matin ater, 08 ee oe,‏ :۱۱۴ 
ارزیابی بیمار مبتلا به بیماری گوارشی cee ete et‏ ی نمسای توس VD)‏ 

۵ اآندوسکوپی دستگاه گوارش NGA: deren dene og pani Ags ass ces vane elles‏ 
روشهای آندوسکوپی nis died gh. Wek cw ox wot‏ ما وا عم NON es Seat‏ 
خطرات آندوسکوپی in ne ad‏ ی ها هر رو ۱۳۵ 
آندوسکوپی در موارد اورژانس aia Sok‏ رس وگ ۱۱۳۲ 
آندوسکوپی اختباری (الکتیو) aces 5 ove ae Me an rer ie‏ ی مت DNA Kees‏ 
آندوسکوپی بدون مشاوره با متخصص گوارش nea es‏ ی ی eee‏ 
۷ بیماری‌های مری کت ی rave‏ یت و کی ود ۱۱۱۳ 
ساختار و عملکرد مری eee eee oe er‏ فیس وی ۱۳۹ 
علایم بیماری‌های مری ee a ae ete oe od‏ ی رها ۲٩ ca‏ 
بررسی‌های تشخیصی oak vee‏ که هه و ین WAN‏ 
اختلالات ساختاری مری NAY con creo nd ate cao dn‏ 
ناهنحاری‌های مادرزادی eee eee‏ دنو وج ید ee‏ 
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اختلالات حرکتی مری ی 
بیماری ریفلاکس معده به مری Pe eee (GERD)‏ و ۳ 
ازوفاژیت ائوزینوفیلی tiie sh bo Boo Bere ot eee eres ee ae‏ و 
ازوفاژیت عفونی که هام ماع زد وتو ی دس و و وشوو درف و تشرط 
ترومای مکانیکی و آسیب درمانزاد a.‏ ی ی و ee ee‏ 
تظاهرات بیماری‌های سیستمیک در مری re eee ee er ee‏ ۲۷۱ 
۸ بیماری زخم پبتیک و اختلالات وابسته WAS cod cncanguge tema eine etd Oe‏ 
بیماری زخم Sieg‏ کیک و ی ی هویش بت ان 
اختلالات مر تبط فد ی ی 
۹ اختلالات جذب ar mais tee‏ هی ره و هر ری ی 
هضم و جذب مواد Ty See Re rer ee mere ee en ee ghd‏ 
بیماریهای اختصاصی ner Pet ee eee ee ee oe ee‏ ره 
YO!‏ بیماری‌های التهابی روده un ie, on ees RU Code said pee eine ee!‏ ۳ 
ملاحظات جهانی: اپیدمیولوژی meme ae‏ نیعم مسا سای ی مب و یار ی WAY‏ 
اتیولوژی و بیماریزایی خر مق اس ود وید مر دم قاس ور رپ و ۷ 
ملاحظات ژنتیکی eo Rae eee ea ees‏ و 
۲ سندرم روده تحریک‌پذیر ee tnd Masemece nee nae tte te‏ با و سم اس 
۳۵۳ بیماری دیورتیکولی و اختلالات شایع مقعدی -رکتومی Cie ee oe‏ زر اس کت ۱۷۳۳ 
ws, ۴۳‏ رگ‌های مزانتریک emer eet‏ ار و وم وداک ccna Sanne‏ ۳۵۶ 
۵ ۰ .انسذادتهاد رودا یم Bx naka‏ و ات و ی ی 9 
LI Yor‏ یسیت حاد و پریتونیت sR 1 v6 eG we ons ers cet aies‏ ۵ 
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«An 


بنام خداوند جان آفرین حکیم سخن در زبان آفرین 


سپاس خداوند US‏ را که توفیق اشری علمی و آموزشی در طب داخلی نصیب دوستنداران و 
طلایه‌داران اعتلای دانش و فرهنگ این مرز و بوم دانش‌پرور نمود. 

در عصر آنفجار اطلاعات مرزهای علوم پزشکی بخصوص طب مادر یعنی طب داخلی به 
نحو چشمگیری در حال گسترش و پیشرفت می‌باشد. 

بنابراین لازم است پزشکان و دانشجویان یزشکی و گروههای وابسته بهتر از گذشته 
جدید ترین اطلاعات علمی بدست آمده از منابع معتبر بیاموزند. 

گرچه در عصر کنونی اینترنت و جلسات سخنرانی آموزشی و سمینارهای مختلف و 
کارگاههای علمی و آموزش مداوم از اجزای مهم در آموزش علوم پزشکی هستند اما م طالعة 
کتابهای مرجع که در محافل علمی پزشکی سرتاسر دنیا مورد قبول می‌باشد از موثرترین و 
ماندگارترین روشهای آموزشی است. 

ts‏ اصول طب داخخلی هاریسون به عنوان کتاب مرجع مورد قبول عموم دانشگ‌اهها در 
ایران و سر تاسر AS‏ می‌باشد. 

als]‏ از دانش پزشکی بخصوص اطلاعات جدید Al‏ پرپیچ و خم و طولانی است لذا 
برای پیشرفت Lb‏ همواره پویایی مشتاقانه‌ای داشته باشیم. 

بیماری‌های گوارشی متأسفانه در حال افزايش در جهان می‌باشد. کتاب حاضر ترجمه 
بیماری‌های دستگاه گوارش هاریسون ۲۰۱۵ می‌باشد که نسبت به چاپ قبلی تفاوت بسیاری نموده 
است ترجمه کتاب بسیار سلیس و صفحه‌آرایی و جاپ کتاب با دقت و سلیقه‌ای که شایسته کتاب 
ارزشمند طب داخلی هاریسون می‌باشد انجام گرفته است. 

برای تمامی دست‌اندکاران انتشارات ارجمند بخصوص جناب آقای دکتر ارحمند و سایر 
همکاران بسیار عزیزم آرزوی موفقیت دارم. 

مطالعه کتاب بیماریهای دستگاه گوارش هاریسون را به همچون گذشته به تمامی 
دوستداران علم پزشکی توصیه می‌نماید. 

دکترسید محمود اسحق‌حسینی 
فوق تخصص گوارش و LS‏ 
استاد دانشگاه علوم پرشکی تهران 
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درد شکم ۲ 


Danny O. Jacobs, William Silen 


تفسیر صحیح درد حاد شکمی بحث‌برانگیز است. تعداد اندکی 
از سایر اختلالات بالینی به بررسی و قضاوت دقیق‌تری نیاز 
نشانه‌های خفیف تظاهر می‌کنند. در هر مورد. پزشک باید 
وضعیت‌هایی که مستلزم مداخلةً فوری هستند را از 
وضعیت‌هایی که مستلزم مداخلة فوری نیستند (و بهترین 
روش درمان آنهاه غیرجراحی (Caml‏ افتراق دهد. گرفتن شرح 
Jb‏ و انجام Aisles‏ فیزیکی دقیق, از اهمیتی حیاتی برای 
تمرکز بر تشخیص افتراقی (در موارد لزوم) برخوردار بوده. و 
امکان delat‏ ارزیابی تشخیصی را فراهم می‌آورند (جدول 
۲۰-۱ 

هرچند رده‌بندی اتیولوژیک در جدول ۲۰-۱ کامل 
نیست از آن می‌توان به‌عنوان پایه‌ای che‏ ارزیابی بیماران 
دچار درد شکمی استفاده کرد. 

شایع‌ترین علل درد شکم در هنگام پذیرش بیمار 
sles she‏ از آپاندیسیت ob‏ درد شکمی غیراختصاصی» درد با 
منشأً اورولوژیک» و انسداد روده. تشسخیص «شکم حاد یا 
جراحی» قابل قبول نیست. زیرا در اغلب موارد تداعی‌کننده 
مفهوم نادرستی است. اکتر بیمارانی که با درد شکم حاد 
مراجعه می‌کننده دچار فرآیندهای بیماری خود محدود 
شونده‌ای خواهند بود. مع‌هذاء به‌خاطر داشتن cyl‏ نکته مهم 
است که شدت درد لزوماً با شدت بیماری زمینه‌ای مطابقت 
ندارد. بسیاری از موارد «شکم حاد» ممکن است نیازی به 
خفیف شکمی ممکن است نشان از ضایعاتی داشته باشند که 
شکمی تازه آغاز شده باشد» ارزیابی سریع و کامل و تشخیص 
دقیق ضروری است. 


برخی از مکانیسمهای درد با منشأً شکمی 
التهاب صفاتق جداری درد ناشی از التهاب صفاق جداری 
Lies‏ بوده» محل آن برروی منطقه ملتهب است 9 انتشار آن 


کاملاً قابل شناسایی می‌باشد. زیرا به‌وسیله اعصاب 
سوماتیک صفاق جداری منتقل می‌شود. شدت درد به نوع و 
میزان ماده‌ای که سطوح صفاقی در یک زمان معين 
درمعرض آن قرار می‌گيرنده بستگی دارد. به‌عنوان متال, 
آزادسازی ناگهانی مقدار اندکی اسید استریل معده dy‏ حفره 
صفاقی» درد بسیار شدیدتری از همان مقدار مدفوع آلوده و 
ختنی ایجاد می‌کند. درد و التهاب حاصل از یره لوزالمعدی 
حاوی آنزیمهای فعال. شدیدتر از همان میزان صفرای 
استریل فاقد آنزیمهای قوی است. خون و ادرار اغلب چنان 
اثر ملایمی دارند که تماس آنها با صفاق را تنها در مواردی که 
ناگهانی و حجیم باشنده می‌توان ردیابی نمود. در موارد 
آلودگی با کتریایی (نظیر بیماری التهابی لگن یا سوراخ شدن 
بخش دیستال روده» در اغلب موارد درد در ابتدا خفیف است» 
تا aS!‏ تکثیر باکتریایی باعث آزادسازی مواد تحریک‌کننده 
شود. 

سرعت آزادسازی ماده محرک و تماس آن با صفاق از 
اهمیت خاصی برخوردار است. تابلوی بالینی دیده شده در 
زخم‌های سوراخ شده دستگاه گوارش فوقانی» بسته به 
سرعت ورود شیره معدی به حفره صفاقی می‌تواند کاملا 
متفاوت باشد. 

درد ناشی از التهاب صفاقی در تمامی موارد به واسطه 
فشار با تغییر در کشش صفاق تشدید می‌شود» که علّت آن 
می‌تواند لمس يا حرکت Mts)‏ )4 واسطه سرفه Ly‏ عطسه) 
باشد. بیمار مبتلا به پریتونیت کاملاًآرام در تخت دراز کشیده 
و از هرگونه حرکت اجتناب می‌کند. در حالی که بیمار دچار 
کولیک. ناآرام بوده و از درد به خود می‌پیچد. 

یک جنبه دیگر مشخص‌کننده تحریک صفاقی» اسپاسم 
رفلکسی و تونیک عضللات جدار شکم واقع بر روی منطقه 
ملتهب است. شدت اسپاسم تونیک عضله در التهاب صفاقی 
به محل فرآیند التهابی» سرعت ایجاد آن و سلامت دستگاه 
عصبی بستگی دارد. اسپاسم برروی یک آپاندیس ALS‏ 
سکومی سوراخ‌شده یا زخم سوراخ‌شده به کیسه صفاقی 
کوچکتر ممکن است بهدلیل اثر محافظت‌کننده احشای 
پوشاننده آنهاء خفیف باشد یا اصلاً ایجاد نگردد. در افراد دچار 
کاهش سطح هوشیاری» دچار سرکوب ایمنی» معلول و به 
شدت بیمار يا سایکوتیک ممکن است اورژانسهای شکمی 
فاجعه‌بار با درد یا اسپاسم عضلانی ناچیز همراه بوده یا کاملا 


1- acute abdomen 
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زمان شروع درد و 8995 آن 

ویژگی‌های درد 

طول مدت mre‏ 

محل درد و bla‏ انتشار آن 

علایم همراه و ارتباط آنها با درد 

تهوع اسفراغ و بیاشتهایی 

اسپالی ببوست» و Claws plo‏ ایجاد شده در اجابت 
مزاج 

شرح حال قاعدگی 


فاقد نشانه باشند. یک فرآیند تدریجی می‌تواند اغلب تا حد 
زیادی باعث تقلیل اسپاسم عضلانی شود. 


انسداد احشای توخالی در حالت کلاسیک» درد ناشی 
از انسداد احشای شکمی توخالی به‌صورت متناوب یا کولیکی 
توصیف می‌شود. محل دقیق این درد به اندازه درد ناشی از 
تحریک صفاق جداری مشخص نیست. بااین‌حال, فقدان 
یک ماهیت کرامپی واقعی نباید موجب اشتباه تسخیصی 
شود زیر آتساع یک عضو توخالی می‌تواند درد ممتدی را 
ایجاد کند که تنها در زمانهای معدودی تشدید می‌گردد. 

درد کولیکی ناشی از انسداد روده باریک» متناوب بوده و 
معمولا در اطراف یا بالای ناف حس می‌شود و بیمار 
نمی‌تواند محل دقیق آن را مشخص کند. همزمان با اتساع 
پیشرونده روده و آز Ow‏ رفتن تون عضلانی. ماهیت کولیکی 
درد ممکن است کاهش يابد. اگر پدیده اختناق بر انسداد 
افزوده شود و کششی بر ريشه مزانتر اعمال گرده درد به 
قسمت تحتانی کمر انتشار خواهد یافت. شدت درد کولیکی 
ناشی از انسداد کولون کمتر از انسداد روده باریک بوده و اغلب 
در زیر ناف حس می‌شود. آنتشار درد به کمر در انسداد کولون 
شایع است. 

اتساع ناگهانی درخت صفراوی باعث درد Mee‏ (نه 
کولیکی) می‌شود؛ بنابراین اصطلاح کوک صفراوی 
ol oS‏ کننده است. اتساع حاد کیسه صفرا معمولا باعث درد در 
ربع فوفانی و راست شکم می‌شود که با انتشار به منطقه 
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خلفی و راست قفسه‌سینه یا رس ELS‏ راست همراه است. 
البته انتشار این درد به قسمت dhe‏ پشت نیز ناشایع 
نمی‌باشد. اتساع مجرای صفراوی مشترک در اغلب موارد با 
درد در اپیگاستر همراه است که به قسمت فوقانی کمر انتشار 
می‌یابد. با این‌حال» به‌دلیل تنوع بسیار زیاد, افتراق این دو 
ممکن است میسر نباشد. در بسیاری از موارده درد تیپیک زیر 
کتف یا انتشار به کمر وجود ندارد. اتساع تدریجی درخت 
صفراوی (مثلاً در کارسینوم سر لوزالمعده) ممکن است درد 
ایجاد نکند یا تنها درد خفیفی در اپیگاستر یا ربع فوقانی و 
راست شکم احساس شود. درد ناشی از اتساع مجاری 
لوزالمعدی مشابه درد حاصل از اتساع مجرای صفراوی 
مشترک است اما علاوه بر آن. در اغلب موارد در حالت 
درازکش تشدید و در موقعیت ایستاده تقلیل می‌یابد. 

درد ناشی از انسداد مثانه» معمولا به صورت مبهم» در 
منطقه فوق عانه و با شدت کم احساس می‌شود. در بیماری 
که سطح هشیاری وی افت کرده بیقراری (بدون شکایت از 
درد اختصاصی) ممکن است تنها علامت مثانه متسع باشد. 
در مقابل» مشخصه انسداد حاد بخش داخل مثانه‌ای حالب» 
درد شدید فوق عانه و پهلو است که ay‏ آلت» اسکروتوم با 
قسمت داخلی فوقانی ران انتشار uh go‏ انسداد پیوستگاه 
حالب on‏ به‌صورت درد زاوبه اتصال دنده به مهره احساس 
می‌شود» در حالی که انسداد مابقی حالب با درد پهلو همراه 
است که اغلب Ay‏ همان سمت از شکم گسترش می‌یابد. 


اختلالات عروقی یک باور LIE‏ و شایع این است که درد 
نانی از اختلالات عروقی شکم ناگهانی و فاجه‌آمز 
می‌باشد. درد ناشی از آمبولی یا ترومبوز شریان مزانتریک 
فوقانی یا Hb‏ قریب‌الوقوع یک آنوریسم آثورت شکمی 
می‌تواند شدید و منتشر باشد. اما به همین میزان مواردی از 
انسداد شریان مزانتریک فوقانی وجود دارد که به‌مدت ۲ با ۳ 
روز پیش ازکلاپس عروقی يا بروز التهاب صفاقی» تنها دچار 
درد خفیف» و پیوسته یا درد کرامپی و منتشر هستند. این درد 
اولیه و ظاهراً غیرقابل توجه به واسطه افزایش پریستالتیسم 
ایجاد می‌شود. نه التهاب صفاقی. در حقیقت» فقدان 
حساسیت در لمس" و سفتی" همزمان با درد منتشر و پیوسته 
(مانند «درد نامتناسب با یافته‌های فیزیکی») در بیماری که 
احتمال بیماری عروقی برای وی مطرح است. کاملا 


1- tenderness 2- rigidity 


pow سرت‎ 


۲ تهب سنا ali‏ 


وک 
آپاندیس سوراخ‌شده یا سوراخ شدن سایر احضا 
بیماری التهابی GU‏ 
تحریک تنیمباش 
زخم سوراخ‌ننده 
پانکراتیت 
میتلاشمرز! 
انسداد مکانیکی احشای توخالی 
انسداد روده باریک یا بزرگ 
اد وت 
اختلالات عروقی 


[1 


درد ارجاعی از خارج شکم 

قلب و قفسه‌سینه 
انفارکنوس حاد میوکارد 
میوکاردیت اندوکاردیت پریکاردیت 
نارسابی احتقانی قلب 
پنومونی (به ویزه در لوب‌های تحتانی) 
آمبولی ریوی 


کازالزی (سوزش عصبی) 
رادیکولیت ناشی از عفونت با آرتریت 


آمبولی با ترومبوز 

پارگی عروقی 

انسداد ناشی از فشار یا پیج‌خوردگی 

کم‌خونی سلول ذاسی‌شکل 
جدار شکم 

بدشکلی یا کشش مزانتر 

ضربه با عفونت عضلات 

خونریزی درکپسول کبدی SASL‏ 

التهاب احضا 

آپاندیسیت 

تب تیفوئید 

(typhlitis) Calas‏ یا همان انتروکولیت ناشی از نوتروبنی 


پلورودینی 

پنوموتوراکس 

آمییم 

بیماری» اسپاسم» پارگی» یا التهاب مری 
pla‏ تناسلی 

پیچ‌خوردگی بیضه 


نارسایی حاد فوق کلیه 

تب مدیترانه‌ای خانوادگی 

پورفبری 

کمبود مهارکندة paul Cl‏ (دمنزیونوروتیک) 


فشار بر طناب نخاعی dis yl‏ عصب 
اختلالات کارگردی 
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مشخص‌کننده انسداد شریان مزانتریک فوقانی می‌باشد. درد 
شکمی همراه با نتشار به منطقه خاجی, پهلو يا اندام تناسلی 
خارجی» همواره UL‏ پزشک را به یک آنوریسم آتورت شکمی 
در حال پارشدن مشکوک سازد. اين درد ممکن است برای 
چند روز پیش از بروز Hb‏ و کلاپس باقی بماند. 


جدار شسکم درد بر خاسته از جدار شکم معمو لا پیوسته 
و شدید است. حرکت. ایستادن طولانی‌مدت و فشار باعت 
تشدید درد و اسپاسم عضلانی می‌شود. در هماتوم غلاف 
عضله رکتوس که امروزه بیش از همه در افراد تحت درمان 
پا داروهای ضدانعقاد دیده می‌شود یک توده ly‏ ممکن است 
در ربعهای تحتانی شکم لمس نمول. از درگیری همزمان 
عضلات بخشهای دیگر بدن می‌توان برای افتراق میوزیت 
جدار شکم از سایر فرآیندهای داخل شکمی که ممکن است 
باعث درد همان منطقه شکمی شوند. بهره گرفت. 


درد ارجاعی در بیماریهای شکمی 

درد ارجاعی به شکم از قفسه‌سینه, ستون مهره‌ای با اندام 
تناسلی ممکن است باعث دشواریهای تشخیصی شود زیرا 
بیماریهای بخش فوقانی حفره شکم نظیر کوله‌سیستیت حاد 
یا زخم سورأخ‌شده» ممکن ar‏ با عوارض داخل قفسه‌سینه 
همراه باشند. یک قانون بسیار مهم (که در بسیاری از موارد 
فراموش می‌شود) اين است که در هر بیمار مبتلا به درد 
شکمی (ب‌ویژه در بخش فوقانی شکم) ub‏ احتمال بیماری 
داخل قفسه‌سینه ly‏ درنظر گرفت. 

سیستماتیک که برای کشف انفارکتوس میوکارد یا ریوی, 
پنومونی» بریکاردیت یا بیماریهای مری جهت‌گیری شده‌انده 
مدارک کافی برای تأیید تشخیص به دست آورد؛ اینها 
شایعترین بیماریهای داخل قفسه‌سینه هستند که می‌توانند 
به‌صورت آورژانسهای شکمی تظاهر یابند. پلوریت دیافراگمی 
که در نتیجه پنومونی یا انفارکتوس ریوی ایجاد می‌شود 
می‌تواند درد را در ربع فوقانی و راست شکم یا بالای ترقوه 
ایجاد کند که انتشار درد به بالای ترقوه eb‏ از درد ایجاد شده 
کتف منتشر می‌شود افتراق داده شود. برای تصمیم‌گیری 
نهایی در مورد منشاً شکمی یا قفسه‌سینه‌ای درد ممکن است 
لازم باشد بیمار را siz‏ ساعت با دقت و برنامه‌ریزی صحیح 
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زیر نظر گرفت و با تکرار سژالات و معاینات به تشخیص 
صحیح دست cdl‏ و يا بررسی‌ها و اقدامات مناسب را در 
مورد وی انجام داد. 

در مواردی که Lan‏ درد ارجاعی از قفسه‌سینه باشد. 
حرکت تنفسی نیمه گرفتار قفسه‌سینه به کندی صورت 
می‌گیرد؛ در حالی که اگر منشاً درد از داخل شکم باشد. چنین 
وقفه‌ای کمتر رخ می‌دهد. علاوه‌براین. اسپاسم آشکار 
عضللات شکم به واسطه در۵ ارجاعی. در ub‏ مرحله دمی 
تنفس کاهش می‌یابد. در حالی که اسپاسم با منشاً شکمی در 
هر دو مرحله تنفس پابرجا می‌ماند. همچنین لمس برروی 
منطقه دچار درد ارجاعی در شکم معمولاً درد را تشدید 
نمی‌کند و در بسیاری از موارد Ves‏ آن را کاهش ميی‌دظد. 

در برخی موارده بیماریهای قفسه‌سینه و شکم تواأماً 
وجود دارند و ممکن است نتوان آنها را از یکدیگر افتراق داد. 
به‌عنوان «Ske‏ فرد مبتلا به بیماری دستگاه صفراوی We‏ در 
طی انفارکتوس میوکارد دچار درد اپیگاستر است یا در بیماری 
اطراف قلب یا شانه چپ ارجاع شود. برای شرح درد ارجاعی به 
ناحیه‌ای که خود از قبل, مشکل داشته, به فصل VA‏ مراجعه کنید. 

درد ارجاعی از ستون مهره‌ای که معمولاً ناشی از 
فشرده‌شدن یا تحریک ریشه اعصاب است» مشخصاً با برخی 
حرکات نظیر سرفه» عطسه Ly‏ زورزدن تشدید شده و با 
احساس درد برروی درماتومهای درگیر همراه است. درد 
ارجاعی به شکم از بیضه‌ها یا کیسه‌های منی Logos‏ با انرک 
فشاری برروی هریک از اين دو عضو تشدید می‌گردد. ماهیت 
این درد مبهم بوده و بیمار نمی‌تواند محل دقیق آن را 


بحران‌های شکمی متایولیک 

درد ناشی از اختلالات متابولیک می‌تواند هریک از 
بیماریهای داخل شکمی را تقلید کند. چندین مکانیسم ممکن 
است دخیل باشند. در برخی موارد نظیر هیپرلیپیدمی» بیماری 
متابولیک خود می‌تواندباعت یک فرآیند داخل شکمی نظیر 
پانکراتیت شود که ممکن است در صورت ple‏ تشخیص, ay‏ 
یک لاپاراتومی غیرضروری ختم گردد. کمبود 01 استراز که 
همراه با pol‏ آنژیونوروتیک است در اغلب موارد باعث 
دوره‌هایی از درد شدید شکمی می‌شود. هرگاه علّت درد 
Sd‏ ناشناخته dh‏ باید اختلالات متابولیک را مدنظر 


for رت‎ 
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داشت. همچنین درد شکمیء تظاهر اصلی تب مدیترانه‌ای 
خانوادگی است (فصل (VAY‏ 

در برخی مواردنمی‌توان به سادگی تشخیصهای افتراقی 
را رد کرد. افتراق درد ناشی از پورفیری و کولیک ناشی از 
سرب از انسداد روده معمولاً دشوار است» زیرا پریستالتیسم 
aus‏ از تظاهرات اصلی این دو اختلال می‌باشد. درد ناشی 
از اورمی یا Cubs‏ غیراختصاصی بوده و محل و شدت درد و 
حساسیت در لمس متفیر است. اسیدوز دیابتی ممکن است 
به‌وسیله آپاندیسیت حاد یا انسداد روده تسهیل شود و به این 
ترتیب» درصورتی‌که متعاقب اصلاح اختلالات متابولیک» درد 
شکمی سریعاً برطرف نگردد باید به یک اختلال عضوی 
زمینه‌ای مشکوک بود. گزش عنکبوت بیوه سیاه موجب درد و 
سفتی شدید عضلات شکم و پشت می‌شود؛ عضلات پشت 
به‌ندرت در بیماریهای داخل شکمی درگیر می‌شوند. 


SRL‏ سیستم ایمنی 

ارزیابی و تشخیص fle‏ درد شکمی در بیماران دچار سرکوب 
یا ضعف سیستم ایمنی بسیار دشوار است. از نمونه‌های این 
بیماران می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: افرادی که تحت 
گلوکوکورتیکوئیدهاه شیمی‌درمانی» یا درمان‌های سرکوبگر 
ایمنی (به دلیل Mul‏ به بیماری‌های خودایمنی) قرار دارند؛ 
بیماران Mire‏ به ایدز؛ و بیماران بسیار مسن. در چنین 
Mls‏ !پیت ای فیزیولوژیک لبیمیزمفکن.است Dg Ri‏ 
نداشته و یا پوشیده Liles‏ به‌علاوه» عفونت‌های غیرمعمول 
albu‏ درد کم شون این عوامنل بیماریزا منمکن Sisal‏ 
تمامی اعضای گوارشتی او ازجمل کي hie‏ کلیهو 
پانکراس» و نیز کل دستگاه گوارش را مبتلا سازند و سبب 
پارگی بدون علامت يا کاملاً علامت‌دار این دستگاه شوند. 
آبسه‌های طحالی ناشی از عفونت با کاندیدا یا سالمونلا را نیز 
باید درنظر داشت (به‌ویژه در هنگام ارزیابی بیماران دچار درد 
پهلوی چپ یا درد ربع فوقانی چپ شکم). کله‌سیستیت بدون 
سنگ» از عوارض نسبتاً شایع در بیماران دچار ایدز به‌شمار 
می‌رود که الب با کرییتوسپوریدیوز Ly‏ عفونت 
سیتومگالووبروسی همراه است. 


علل عصبی 
درد کازالژی! (سوزش عصبی) ممکن است در بیماریهایی که 
به اعصاب حسی آسیب می‌زنند» ایجاد گردد. ماهیت آن 
سوزشی بوده و معمولاً محدود به منطقه توزیع آن عصب 
محیطی است. محرکهای غیر دردناک طبیعی نظیر لمس با 
تغییر در درجه حرارت می‌تواند به این نوع درد استحاله یابد 
که اغلب در حالت استراحت حس می‌شود. مشاهده نقاط 
دردناک جلدی با الگوی نامنظم ممکن است تنها گواه یک 
ضایعه عصبی قدیمی زمینه‌ساز درد سوزشی باشد. با اين که 
درد ممکن است به واسطه لمس ظریف ایجاد گرد سفتی 
عضلات شکمی وجود ندارد و تنفس slows‏ مختل نیست. 
اتساع شکم ناشایع بوده و درد ارتباطی با مصرف غذا ندارد. 

درد برخاسته از اعصاب يا ریشه‌های نخاعیء dy‏ سرعت 
ایجاد و برطرف می‌شود و ماهیت خنجری دارد (فصل ۲۲). 
این درد می‌تواند به واسطه le‏ مختلف ایجاد گردد» از جمله 
ویروس هرپس‌زوستر» آرتریت» تومورهاء دیسک بین‌مهره‌ای 
فتق‌یافته, دیابت يا سیفیلیس. چنین دردی با مصرف ME‏ 
اتساع شکمی يا تغیبرات تنفسی مرتبط نیست. اسپاسم شدید 
عضللانی (همانند بحرانهای معدی تابس خلفی) شایع بوده 
ولی به واسطه لمس شکم برطرف شده یا (حداقل) تشدید 
نمی‌گردد. درد با حرکات ستون مهره‌ای بدتر شده و معمولا 4 
چند درماتوم محدود است. کاهش آستانه درد در برابر 
محرکهای لمسی بسیار شایع است. 

درد تاشی از le‏ عملکردی (فانکشنال) از هیچ یک از 
الگوهای فوق‌الذکر تبعیت نمی‌کند. توصیف مکانیسم آن 
دشوار می‌باشد. سندرم روده تحریک‌پذیر (IBS)‏ یک 
اختلال عملکردی دستگاه گوارش است که مشخصه‌های آن 
درد شکمی و تغییرات اجابت مزاج هستند. تشخیص براساس 
معیارهای بالینی (فصل (POY‏ و پس از کنارگذاشتن اختلالات 
ساختاری مشهود حاصل می‌شود. حمللات درد شکمی اغلب 
به‌دنبال استرس‌ها ایجاد شده و هر gh‏ نوع و محل درد 
تغیرات زبادی می‌کند. تهوع و استفراغ نادراند. حساسیت 
موضعی به لمس و اسپاسم عضلانی ناپایدار بوده یا وجود 
ندارند. علل IBS‏ يا اختلالات عملکردی مشابه شناخته 


نشده‌اند. 


1- causalgic pain 
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رویکرد به بیمار: 
درد نکم 


تعداد اندکی از بیماری‌های شکمی به چنان اقدام جراحی 
فوری نیاز دارند که صرف نظر از وخامت نشانه‌های بیمار, 
باید به سرعت تشسخیص داده و درمان شوند. تنها 
بیمارانی که yoo‏ خونریزی داخل شکمی واضح هستند 
(نظبر پارگی آنوریسم)؛ باید بلافاصله به اتاق عمل 
هدایت شونده ولی در Que‏ شرابطی تنها چند دقیقه 
زمان dol‏ مصروف بررسی وضعیت بحرانی فرد گردد. در 
چنین شرایطی باید تمامی موانع را حذف نمود» رگ 
گرفتن از بیمار را برای جبران مایعات باید انجام داد و 
جراحی را آغاز کرد. بسیاری ار Gel‏ بیماران در بخش 
رادیولوزی یا اورژانس و در حالی که تحت بررسیهای 
غیرضروری (نظیر الکتروکاردیوگرام با CT‏ اسکن) قرار 
دارند فوت می‌کنند. هیچ منعی" برای جراحی در 
بیماران دچار خونربزی وسیع Sots‏ شکمی وجود 
ندارد. خوشبختانه cyl‏ وضعیت pl hos‏ است. این 
تذکرها قابل اطلاق به خونریزی گوارشی نیست زیرا 
اغلب با روشهای دیگر قابل درمان است (فصل (OV‏ هیچ 
چیز نمی‌تواند جایگرین یک شرح حال دقیق و بر اساس 
درد شود که بسیار باارزش‌تر از بررسیهای آزمایشگاهی با 
رادیوگرافیک است. گرفتن شرح‌حال دقیق» پرزحمت و 
زمان‌بر است و LW‏ مورد استقبال نمی‌باشد» اما در بسیاری 
از مسوارد می‌توان تنها براساس شرح JE‏ به یک 

در مورد درد شکمی «حاده. تشخیص اغلب به 
آساتی میسر است در حالی که موفقیت در مورد درد 
acy yen‏ تا این حد Yb‏ نیست. سندرم روده تحریک‌پذیر 
یکی از شایعترین Sle‏ درد شکمی بوده و همواره باید 
مدنظر باشد (فصل (VOY‏ محل درد می‌تواند به محدود 
کردن تشخیص‌های افترافی کمک کند(جدول۲۰-۳): با 
این Se‏ در بسیاری از موارد. MS‏ زمانی اتفاقات در 
شرح حال بیمار مهمتر از تأکید بر محل درد می‌باشد. 
درصورتی‌که فرد معاینه کننده به حد کافی حضور ذهن 
داشته باشد» alone‏ نکند. از سوالات مناسب استفاده کرده 
و به خوبی به پاسخها گوش فرا دهد. بیمار می‌تواند کمک 
شابانی به تشخیص نمابد. بابد به دردهای ارجاعی از 


۱۷ 

مناطق خارج از شکم Wels‏ دقت کرد. تجویز داروهای 
مسکن یا مخدر را ناید تا حصول به gases‏ قطمی یا 
برنامه درمانی به تعویق انداخت؛ تسکین درد موجب ابهام 
تشخیصی نخواهد شد. 

اخذ شرح حال دقبق قاعدگی از زنان بیمار ضروری 
است. به‌خاطر سیردن این نکته مهم است که رحم باردار 
می‌تواند روابط آنانومیک طبیعی را بهشدت تغیبر دهد. 
درد شکم و لگن در حین بارداری ممکن است در اثر 
وضعیت‌هایی ایجاد شوند که مستلزم انحام عمل جراحی 
نیستند. سرانجام اینکه, برخی نتایج آزمایشگاهی pele‏ 
اهمیت (مانند لکوسینوز) ممکن است بیانگر تغیبرات 
فیزیولوژیک طبیعی دوران بارداری 

در معاینه. مشاهده بیمار منلا چبهره. وضعیت در 
بستر و فعالیت تنفسی وی می‌تواند به تشخیص کمک 
کند. برای جمع‌آوری اطلاعات» معاینه کننده باید کامل؟ 
خونسرد و مدب بوده و به تمامی جوانب توجه داشته 
باشد. اگر معاینه نخست با بیمار دجار النهاب صفاقی 
همراه با ملایمت نسباشد. بررسی دقیق به‌وسیله 
معایته کننده بعدی میسر نخواهد بود. القای دردخیزی . 
واجهشی" به‌وسیله بردانتن ناگهانی دست به هنگام 
لمس عمقی شکم در بیمار مشکوک به بریتونبت» عملی 
خشن و غیرضروری محسوب می‌گردد. همین بافته را 
می‌توان با دق آرام سکم (که در مقباسی کوچکتر صورت 
می‌گیرد) به دست آورد که ضمناً دقیق‌تر بوده و محل 
ضایعه را pity‏ مشخص می‌کند. با درخواست از بیمار برای 
سرفه کردن می‌توان دردخیزی واجهشی واقعی را بدون 
لس شکم الا کرد. علاوهبرین: لمس عمقی شکم در 
یک بیمار عصبانی با نگران موجب اسپاسم عضلات در 
فردی خواهد شد که واقعاً دجار دردخیری واجهشی 
نیست. درصورتی‌که لمس چنان حشن باشد که اسپاسم 
ارادی عضلات بر سفتی غبرارادی آنها اضافه کردده یک 
کیسه‌صفرای قابل لمس مورد غفلت فرار خواهد گرفت. 
همانند شرح حال» هیچ جایگزینی برای زمان کافی 
موردنیاز در انجام معاینه وجود ندارد. علابم شکمی 
ممکن است ناجیز باشند. اما همزمان با نشانه‌های 
متناسب می‌توانند معنادار شوند. علایم شکمی ممکن 
است در پربتونیت لگنی مشاهده نشوند» لذا معاینه دیق 


1- contraindication 2- rebound tendemess 
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suas‏ ها ری telly‏ با رد 


ربع فوقانی و راست اپی‌گاستر یک ربع فوقانی و چپ 
کله سسیت بیماری رخم Sry‏ انفارکتوس طحال 
کلانژیت گاستریت پارگی طحال 
پانکرائیت GERD‏ آبسه طحال 
پنومونی Cuil Sol‏ گاستریت 

آمپیم انفارکنوس میوکارد زخم معده 

پلورزی/ پلورودینی پریکاردبت پانکراتیت 

dal‏ زیر دیافراگم پاره شدن آنوربسم آثورت آبسه زیر دیافراگم 
هپانیت آزوفازیت 

سندرم بود -کباری 

ربع تحنانی و راست اطراف ناف &s‏ تحتانی و جپ 
آپاندیسیت مراحل اولیه آپاندیسیت دیورتبکولیت 
سالینژیت گاستروانتریت سالینزیت 

فنق اینگوینال انسداد روده قتق اینگوینال 
حاملگی نابجا پاره شدن آنوریسم آتورت حاملگی نابجا 
تفرولینیاز نفرولیتیاز 

بیماری النهابی روده سندرم رود نحریک پذیر 
لنفادنیت مزانتریک بیماری التهایی روده 
درد منتشر با محل نامشخص 

گاستروانتریت مالاریا 

ایسکمی مرزانتر تب مدیترانه‌ای خانوادگی 

انسداد روده بیماریهای متابولیک 

سندرم )835 PALSY Pd‏ بیماریهای روانبزشکی 

> 

cubs 


ES‏ و رکتوم در هربیمار دچار درد شکمی الزامی است. 
دردخیزی (تندرنس) در معاینه لگن با رکتوم در LE‏ 
ای عاايم مخ culls oe‏ موه اصلالات نا مد 
جراحی نظبر آپاندیسیت سوراخ شده» دیورتیکولیت» 
پیچش کیست تخمدان و بسباری از بیماریهای دیگر 
ایحاد گردد. توجه فراوانی به وجود با فقدان اصوات 
پریستالتبک, کیفیت و فرکانس آنها مبذول شده است. 
سمع شکم یکی از جنبه‌های معاینه فیزیکی در بیمار 
دچار درد شکمی است که کمتربن کمک را به تشحبص 
خواهد کرد. حوادت مهمی plas‏ انسداد مخننق روده 
باریک پا آپاندیسیت سوراخ‌شده ممکن است در حضور 


هنگامی‌که بخش پروگزیمال روده در بالاتر از انسداد به 
شدت auto‏ و خیزدار می‌شوده اصوات بریستالتیک 
ممکن است از حالت نشدبدیافته (borborygmi)‏ خارج 
گردند و حنی در صورت PLE‏ وجود بربنونیت» ضعیف شده 
شکمی در پریتونیت شیمیابی شدید که ناگهان شروع 
شده باشدء روی می‌دهد. 

هرچند پررسیهای آزمایشگاهی می‌تواند از ارزش 
بالابی در بیماران دچار درد شکمی برخوردار باشد. به‌جز 
موارد استننابی نمی‌توان از آپا برای 5 تشخیص بهره 


i) 1 
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گرفت. لکوستوز نمی‌تواند به‌عنوان یک shee‏ واحد برای 
اقدام (با pas‏ اقدام) به جراحی تلقی گردد. شمارش 
گویجه‌های سفیدخون فرانر از ۲۰,۰۰۰ در میکروليتر 
ممکن است در بارگی احشا گزارش شود اما ea ASL‏ 
کوله‌سیستیت حادء بیماری التهابی لگن و انفارکنوس روده 
نیز ممکن است يا لکوسبتوز شدید همراه باشد. شمارش 
طسبیعی گویجه‌های سفیدخون در سیماران gles‏ 
سوراخ‌شدگی احشای شکمی نادر نیست. تشخیص 
کم‌خونی ممکن است مفیدتر از شمارش گویجه‌های 
سفیدخون باشد. به‌ویژه هنگامی‌که pled‏ با شرح‌حال 
درنظر گرفته شود. 

به کمک آزمایش ادرار می‌توان وضعیت هیدراسبون 
بیمار را تعیین کرد با بیماری کلبوی شدید, دیابت با 
عفونت ادراری را رد نمود. میزان BUN‏ بیلی‌رویین و 
گلوکز سرم ممکن است کمک‌کننده باشد. سطح آمیلاز 
سرم ممکن است در بسیاری از بیماریها به‌جز یانکراتیت 
روده و کوله‌سیستیت حساد؛ IW‏ افزایش آمیلاز ‘pp‏ 
ضرورت جراحی را رد نمی‌کند. 

رادبوگرافیهای شکم (در حالت ایستاده با درازکش به 
(ola‏ ممکن است در انسداد )60.29 زخم سوراخ شده 9 
برخی از بیماریهای دیگر باارزش باشند. معمولا انجام 
رادیوگرافی در بیماران joo‏ آباندیسبت حاد با فتق‌های 
خارجی محتنق ضروری نیست. در موارد «ols‏ مطالعه 
محلول در آب مي تواند انسداد سبی )099 ,1 ple ۳ aS)‏ 
روشپا قابل شناسابی نبوده) نان دهد. در صورت 
هرگونه تردید در رابطه با نسداد کولون» از تجویز خوراکی 
سولفات پاربوم wb‏ اجتناب نمود. از سوی دیگر در موارد 
مشکوک به انسداد کولون (بدون پارگی) تنقیه باربوم 
می‌تواند تشخیصی باشد. 

در OLS‏ ضربه. به جای شستشوی Glave‏ از 
اولتراسوند. CT‏ 9 ¥ باروسکویی استفاده می‌شود. نات 


1۹ 

یا لوزالمعده بزرگ سنگهای صفراوی, تخمدان بزرگ با 
بارداری داخل لوله رحم مفبد است. لاپاروسکوبی از 
اهمیت وبژه‌ای در تشسخیص اختلالات لگنی plas‏ 
کیستهای تخمدانی» بارداربهای داخل لوله‌ای. سالینژیت 
و آباندیسیت حاد برخوردار است. 

اسکن‌های رادیوایزوتوب کبدی - مجاری صفراوی با 
استفاده از ایمینو دی‌استبک اسید" (HIDA)‏ ممکن 
Curl‏ به افتراق کولیک صفراوی با کوله‌سیستیت حاد از 
cut Sol‏ حاد کمک کند. در CT‏ ممکن است یک 
لوزاله‌عده بزرگ» طحال پاره coed‏ یا جدار ضخیم کولون یا 
آپاندیس و خطوط مشسخص‌کننده دیورتیکولیت با 
آباندیسیت برروی مزوکولون با مزوآیاندس مشاهده شود. 

گاه حتی COW‏ بهترین شرابط با کمک dS‏ ابزارهای 
آزمابشگاهی و بررسیهای بالینی نمی‌توان در اولین 
معاینه به تشخبص قطعی دست بافت. بااین‌حال, 
علیرغم ففدان Sy‏ تشخبص قطمی آنانومیک» یک 
بزشک متبحر می‌تواند غالباً تنها براساس بافته‌های 
«sill‏ لزوم جراحی را منسخص کند. در موارد مشکوک 
می‌توان با زیر نظر گرفتن lous‏ پرسشهای مناسب و 
معاینات کافی» ماهبت دقیق بیماری را مشخص کرد و 
درمان مناسب و ail,‏ نمود: 


دسفاژی 


Ikuo Hirano, Peter J. Kahrilas 


Oy 


<i ene CTA CE RE AL CEE LE ORCA 


دسفاژی؟ - اشکال در ab‏ مواد - به معنای وجود اشکالاتی 
در عبور غذا ۳ مایعات از دهان به هیپوفارنکس ۳ عبور مواد 
اصطلاحات مرتبط با اختلال عملکرد بلع بدین شرح 
می‌باشد. آفاژی" (نانوانی در (aly‏ به معنای انسداد کامل مری 
است که شایع‌ترین علل آن در شرایط dle‏ گیرکردن لقمه غذا 


1- peritoneal lavage 
2- Hepatobiliary iminodiacetic acid scan 


3- dysphagia 4- aphagia 


Abid بت‎ 


oo) 


T+ 


NA { bowl . م۱9‎ 


3 1 مر پا ,ننک 
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یا جسم خارجی در مری می‌باشد. اودبنوفاژی" به بلع 
دردناک گفته می‌شود که به صورت تیپیک به علت وجود 
زخم‌های مخاطی در اروفارنکس يا مری ایجاد می‌گردد. این 
علامت به طور شایع با دیسفاژی همراه است اما برعکس 
این موضوع» صحت ندارد. لقمه حلقی" به احساس جسم 
خارجی در ناحیه گردن اطلاق می‌شود که در بلع» اختلال 
ایجاد نمی‌کند و گاهی با alge als‏ تخفیف می‌یابد. دسفاژی 
انتقالی" به طور شایع باعث بازگشت مواد از راه بینی و 
آسپیراسیون ریوی هنگام بلع می‌شود و مشخصه دیسفاژی 
اروفارنکس است. بلع هراسی" (ترس از بلع) و امتناع از بلع 
ممکن است fle‏ روانی داشته باشند و یا به علت اضطراب 
دربارة بروز انسداد مری توسط لقمه dé‏ اودینوفاژی یا 


آسپیراسیون روی دهد. 


فیزیولوژی بلع 

فرآیند بلع با یک مرحله ارادی (دهانی) آغاز می‌شود که خود 
تا و مر اک ره معتمانی که ی ار جحتا 
جویده شده و با بزاق مخلوط می‌شود. و دیگری مرحلة 
انتقال, که در طی آن, لقمه غذایی به کمک زبان, به طرف 
حلق رانده می‌شود. سبس ورود لقمه غذایی به هیپوفارنزکس, 
باعث آغاز رفلکس aby‏ حلقی می‌شود. رفلکس بلع توسط 
دستگاه عصبی مرکزی کنترل می‌شود و متشکل از یک 
سری حوادت پیجیده است که باعث راندن لقمه غذایی از 
حلق به طرف مری و پیشگیری از ورود آن به مجاری هوایی 
می‌شود. جهت انجام cab‏ حنجره ay‏ بالا آمده و به جلو کشیده 
می‌شود. بدین ترتیب بازشدن اسفنکتر فوقانی مری (UES)‏ 
تسهیل می‌شود. سپس فشار زبان, لقمه را از میان UES‏ 
عبور می‌دهد و متعاقب آن» یک موج پریستالتیک باقیمانده 
غذا را از حلق به مری انتقال می‌دهد. با ورود غذا 4 مری؛ 
اسفنکتر تحتانی مری (LES)‏ باز می‌شود و تا زمانی که 
انقباض پریستالتیک لقمه غذایی را به معده برسانده همچنان 
باز می‌ماند. به انقباض پریستالتیک در پاسخ به بلع 
پرستالسیس اولیه گفته می‌شود. طی این فرآینده ابتدا مهار و 
متعاقب آن, انقباض عضلات در Job plot‏ مری روی 
می‌دهد. مهاری که پیش از انقباض پریستالتیک روی 
می‌دهدء مهار “a‏ نامیده می‌شود. اتساع موضعی در هر 
نقطه‌ای در طول مری مانند آنچه در رفلاکس معدی -مروی 
دیده می‌شود. پربستالسیس ثانوبه را فعال می‌کند که از محل 


اتساع آغاز ond‏ به سمت دیستال ادامه می‌یابد. انقباضات 
که ممکن است طی بررسی فلوروسکوپی به طور خودبخودی 
در مری دیده شوند. 
توسط ن ورونهای حرکتی تحتانی موجود در اعصاب 
جمجمه‌ای عصب‌دهی می‌شوند (شکل ۰۵۲-۱ عضلات 
حفرةٌ دهان توسط اعصاب جمجمه‌ای هفتم (تریژمینال) و 
هشتم (صورتی)» و عضلات زبان توسط عصب جمجمه‌ای 
دوازدهم (هیپوگلوسال) عصب‌دهی می‌شوند. عصب‌دهی 
عضلات حلق از اعصاب جمجمه‌ای یازدهم (گلوسوفارنژیال) 
و دوازدهم (واگ) تأمین می‌شود. 

از لحاظ فیزیولوژیک» UES‏ از عضله کریکوفارنژئوس» 
قسمت مجاور از عضله تنگ‌کننده تحتانی حلق» و قسمت 
UES‏ از عصب واگ cual‏ می‌شود در حالی که عصب‌دهی 
عضلاتی که بازشدن UES‏ طی عمل alr‏ را تسهیل می‌کننده 
از اعصاب جمجمه‌ای پنجم» هفتم 9 دوازدهم تأمین می‌گردد. 
اسفنکتر فوقانی مری به دلیل ویزگی ارتجاعی (الاستیک) 
ذاتی‌اش و همچنین به دلیل انقباض نوروژنیک عضله 
کریکوفارنژئوس, بسته باقی می‌ماند. در هنگام بلع. مهار 
فعالیت تحریکی واگ سبب شل شدن عضله کریکوفارنژئوس 
می‌شود» و انقباض عضلات سوپراهیوئید و ژنيوهيوئی با 
جابجا کردن حنجره به سمت بالا و جلو موجب باز شدن 
5 می‌گردد. 

دستگاه عصبی = عضلانی ای‌جادکننده پریستالسیس در 
بخش‌های پروگزیمال و دیستال مری با AS‏ متفاوتند. 
تشکیل شده است و مستقیماً توسط نورون‌های حرکتی 
ای موجود در عصب واگ عصب‌دهی می‌شود. 
پریستالسیس مری گردنی» Sout‏ فعالیت متوالی نورونهای 
حرکتی واگ در هسته آمییگوس ات در «pli.‏ بخش 
شده‌اند و توسط نورنهای تحریکی و مهاری برخاسته از 
شبکه میانتریک مری عصب‌دهی می‌شوند. نورون‌های 


1- odynophagia 2- globus pharyngeous 


3- transfer dysphagia 4- phagophobia 


5- deglutitive inhibition 6- tertiary 
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Muscultature of the pharynx 
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SKE‏ ۵۲-۱. نماهای ساژیتال و طراحی شده از عضلات دخیل در بلع دهانی -حلقی. به بزرگی زبان در نمای ساژیتال و ارتباط نزدیک 
میأن ورودی لارنکس (راه هوایی) و مری توجه نمایید. در حالت استراحت که در این طرح نشان داده شده است» ورودی مری بسته است. در هنگام «gly‏ ورودی 


مری باز و ورودی لارنکس به طور موقت بسته می‌شود. 


پیش‌گانگلیونی بصل‌النخاعی از هسته حرکتی پشنی مربوط 
به عصب واگه از طریق فعال‌کردن این نورون‌های گانگلیونی 
پریستالسیس اولیه عمل می‌کنند. عصب‌,رسانههای 
اعصاب گانگلیونی تحریکی شامل استیل کولین و ماده oP‏ و 
عصب رسانه‌های اعصاب مهاری شامل پپتید روده‌ای موّثر بر 
عروق (VIP)‏ و | کسیدنیتریک هستند. بریستالسیس به علت 
فعال‌شدن منظم نورون‌های گانگلیونی مهاری و منعاقب آن» 
نورون‌های گانگلیونی تحریکی روی می‌دهد. Ay‏ طوری که ay‏ 
طور پیشرونده‌ای. فعالیت نورون‌های مهاری به سمت 
دیستال غلبه پیدا می‌کند. به طور مشابه. شل‌شدن LES‏ با 
مکانیسم مهار بلع روی می‌دهد و تا زمان کامل‌شدن چرخه 
توالی پریستالسیس باقی می‌ماند. در حالت استراحت به علت 
تحریک نورون‌های گانگلیونی تحریکی و نون میوژنیک این 
در مری می‌شود)» LES‏ بسته می‌ماند. عملکرد LES‏ به 
Abas Aly‏ ستون دیافراگمی راست تقویت می‌شود؛ این 
ستون دیافراگمی هنگام apd‏ سرفه و یا افزایش فشار داخل 
شکمی به عنوان یک اسفنکتر خارجی عمل می‌کند. 


پاتوفیزیولوژی دیسفازی 
دیسفاژی را می‌توان براساس محل و براساس شرایط ایجاد 
آن تقسیم‌بندی نمود. براساس محل آناتومیک درگیری, 
دیسفاژی را می‌توان به انواع دهانی» حلقی, و مروی 
تقسیم‌بندی نمود. انتقال طبیعی یک Seid‏ غذایی در طول 
مسیر «al‏ به اندازه و قوام لقمه بلعیده شده, قطر مسیر بلح 
نیروی انقباض پریستالتیک» و مهار بلعی مشتمل بر 
شل‌شدن طبیعی اسفنکترهای فوقانی و تحتانی مری در طی 
ale‏ بستگی دارد. درصورتی‌که علّت دیسفاژی یک لقمه 
غذایی بزرگ با تنگی مجرای ddl Bb‏ به آن دبسفاژی 
ساختمانی گفته می‌شود؛ اگر دیسفاژی ناشی از اختلال در 
نقباضات پریستالتیک یا اختلال در شل‌شدن اسفنکترها پس 
از ddl, ab‏ دسفاری حرکتی۲ یا بیروداریزنده" نامیده 
می‌شود. در یک بیمار مبتلا به دیسفاژی ممکن است بیش از 
یک مکانیسم در ایجاد اين اختلال دخیل باشد. در بیماران 
مبتلا به اسکلرودرمی به طور شایع. نبود امواج پریستالسیس 
همزمان با ضعف تون LES‏ بیمار را مستعد ابتلا به 


1- neurotransmitter 2- Motor P. 


3- Propulsive 


(Sate ث‎ 


cS) 


۳۲ 


ما اما Nab‏ 


, رام هام ANE‏ 
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تنگی‌های مری ناشی از اثر محتویات معده می‌کند. همچنین 
a,‏ طور مشابه در پرتودرمانی برای تومورهای سر و گردن 
ممکن است اختلالات عملکرد بلع حلقی - دهانی ناشی از 
تومور و تنگی مری گردنی به طور همزمان روی دهند. 


دیسفاژی دهسانی و حلقی (دهانی - حلقی) 
در دیسفاژی مرحلة دهانی, اختلال در شکل‌دهی و کنترل 
Aad‏ غذایی وجود داره به نحوی که ممکن است غذا از دهان 
بیرون بریزد یا بیش از حد معمول در دهان بماند. ریزش بزاق 
از دهان و اختلال در شروع رفلکس بلح از دیگر 
مشخصهدهای این اختلال می‌باشند. اختلال در کنترل لقمة 
غذا همچنین می‌تواند موجب سرریز شدن پیش از موعد We‏ 
به داخل حلق و آسپیراسیون به داخل نای و یا حفره بینی 
گردد. دیس‌فاژی مرحله حلقی با ایسنایی غذا در حلق به دلیل 
ضعف عملکرد جلوبرنده زبان یا حلق و یا انسداد در محل 
اسفنکتر فوقانی مری همراه است. نشانه‌ها و علایم خشونت 
صدا با GYMS!‏ اعصاب جمحمه‌ای نیز ممکن است ay‏ طور 
همزمان با دیسفاژی حلقی - دهانی وجود داشته باشند. 

دیسفاژی حلقی - دهانی ممکن است Sle‏ عصبی» 
عضلانی» ساختمانی» درمانزاده عفونی و متابولیک داشته 
باشد. fle‏ درمانزاده عصبی و ساختمانی. شایع‌تر هستند. علل 
درمانزاد شامل جراحی و پرتوتابی» غالباً در درمان تومورهای 
سر و گردن حضور دارند. دیسفاژی عصبی به علت وقایع 
عروقی pro‏ بیماری پارکینسون» و jal Sol‏ جانبی 
آمیوتروفیک» از fle‏ عمده ایجاد بیماری به علت بروز 
سوءتغذیه و آسپیراسیون هستند. هسته‌های بصل‌النخاع 
مستقیماً به حلق دهانی عصب‌دهی می‌کنند. وجود دیسفاژی 
حلقی یک‌طرفه نشان‌دهندةً وجود یک ضایعه ساختمانی در 
حلق یا یک روند عصبی است که به طور انتخابی در 
هسته‌های عصبی ساقه مغز يا اعصاب جمجمه‌ای همان 
طرف روی داده است. پیشرفت‌های به عمل آمده در 
تصویربرداری از عملکرد مغزی» نقش مهم قشر مغز در 
عملکرد بلع و دیسفاژی را روشن ساخته است. عدم تقارن در 
gl Jus‏ از pid‏ مغزء دیسفازی ناشی از حوادث عروقی 
یکطرفه قشر مغز را توجیه می‌نماید. 

ضایعات ساختماني حلقی - دهانی که باعث دیسفاژی 
می‌شوند. عسبارتند از: دیورتیکول زنکرا» باریکه 
کریکوفارینژیال» و تومورها. دیورتیکول زنکر به صورت 


تیپیک در اقراد مسن با شیوع تقریبی ۱ در ۱۰۰۰ تا ۱۰,۰۰۰ 
نفر دیده می‌شود. اين بیماران علاوه بر دیسفاژی ممکن 
است دچار برگشت بازمانده‌های غذایی از بینی» آسپیراسیون 
و بوی بد دهان نیز باشند. آسیب‌زایی این ضایعه به تنگی 
عضله کریکوفارینژیوس مربوط می‌شود که باعث کاهش 
بازشدن UES‏ و افزایش فشار در هیپوفارنکس طی بلع 
می‌شود؛ این فشار بالا در هیپوفارنکس باعث بیرون‌زدگی 
دیورتیکولی درست بالای کریکوفارینژیوس در ناحیة دچار 
ضعف بالقوه به نام بازشدگی Killian‏ می‌شود. یک باریکه 
کریکوفارینژیال. به صورت یک توررفتگی واضح پشت یک 
سوم تحتانی غضروف کریکوئید دیده می‌شود و از این نظر که 
با محدودیت اتساع کریکوفارینژیوس همراه است» مشابه 
دیورتیکول زنکر می‌باشد و می‌تواند به ایجاد این دیورتیکول 
نیز منجر گردد. با این J‏ باریکه کریکوفارینژیال یافته‌ای 
شایع در رادیوگرافی بوده بسیاری از بیمارانی که به طور گذرا 
این وضعیت را نشان می‌دهند» علامتی ندارند؛ بنابراین پیش 
از درمان باید fle‏ مختلف اتیولوژیک دیسفاژی را رد نمود. به 
علاوه» باریکه کریکوفارینژیال ممکن است ثانویه dy‏ سایر 
اختلالات عصبی - عضلانی ایجاد شده باشد. 

از آنجا که Alo ye‏ حلقی بلع کمتر از یک ثانیه طول 
می‌کشد» برای تشخیص و بررسی ناهنجاریهای عملکرد 
دهان و حلق باید از ویدئوفلوروسکوپی با توالی سریع استفاده 
کرد. مع‌ذلک» yim‏ مطالعاتی را فقط بر روی بیمارانی 
می‌توان انجام داد که sluts Wali‏ باشند و به خوبی همکاری 
کنند. در این بررسی» توالی وقایع در بلع غذا و مایعات با فوام 
مختلف ثبت می‌شود. بررسی عملکرد حلق از نظر گیرکردن 
لقمه ALE‏ برگشت غذا به بینی» یا آسییراسیون غذا به داخل 
نای انجام می‌شود. جهت ارزیابی خطر آسپیراسیون و احتمال 
نیاز به aby‏ درمانی» باید زمان و میزان SLB‏ عضلات BE‏ و 
بازشدن UES‏ با بلع لقمه غذا تحلیل گردد. جهت بررسی 
ضایعات ساختمانی حلق دهانی» به ویژه مواردی که نیاز به 
بیوپسی دارند. duly‏ بررسی به کمک لارنگوسکوپی مستقیم 
انجام شود. 


دیسفاژی مروی طول مری در بالفین ۱۸ تا۲۶ 
سانتی‌متر است و از لحاظ آناتومیک به مری گردنی (که از 
محل اتصال حلق و مری در بالا تا بریدگی فوق جناغ ادامه 


1- Zenker 2- cricopharyngeal bar 
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تقسیم می‌شود. در حالت مسحء قطر داخلی مجرای مری 
در صفحه قدامی خلفی حدود ۲ سانتی‌متر و در صفحه 
جانبی حدود ۲ سانتی‌متر می‌باشد. هنگامی که قطر 
مجرای داخلی مری به کمتر از ۱۳ میلی‌متر می‌رسد 
دیسفاژی در بلع غذاهای جامد روی می‌دهد. البته در 
شرایطی که غذا به خوبی جویده نمی‌شود یا اختلال حرکتی 
وجود دارد > وقتی abel‏ داخلی مجرای مری بزرگتر است» 
نیز دیسفاژی دیده می‌شود. احتمال بروز دیسفاژی در 
ضایعاتی که دور b‏ دور مجرای مری ly‏ درگیر می‌کنند. نسبت 
بیشتر است. شایع‌ترین fle‏ ساختمانی دیسفاژی عبارتند از: 
حلقه‌های شاتسکی" التهاب ائوزینوفیلیک مری» و EES‏ 
پپتیک. در شرایط رفلاکس معدی - مروی بدون وجود تنگی 
مری نیز ممکن است دیسفاژی دیده شود که ay Varo!‏ علت 
تغییر حس og yo‏ قابلیت اتساع یا عملکرد حرکتی مری 
می‌باشد. 

اختلالات حرکتی مری که باعث بروز دیسفاژی مروی 
می‌شوند از اختلالات پریستالسیس و ایا مهار بلعی ناشی 
odd‏ می‌توأنند بر عملکرد مری گردنی یا سینه‌ای اثر بگذارند. 
از آنجایی که ضایعات عضلات مخطط معمولاً حلق دهانی و 
مری گردنی را درگیر می‌کننده mde‏ بالینی مربوط به 
دیسفاژی حلق - دهانی بر تظاهرات درگیری مری گردنی 
ade‏ دارد. پیماری‌های عضله صاف» مری سینه‌ای و LES‏ را 
درگیر pbs eee‏ عمدده jel‏ اختلالات نپود 
کامل انقباضات همراه با بلع WE‏ یا وجود امواج انقباضی 
نامنظم و غیرپریستالتیک باشد. نبود امواج پریستالتیک و 
عدم شل‌شدن LES‏ هنگام بلع یافته‌های مشخص‌کننده 
آشالازی هستند. در اسپاسم منتشر مروی (DES)‏ عملکرد 
می‌باشد. یود پریستالسیس همراه با ضعف شدید (LES‏ 
الگوی غیراختصاصی سایعی در بیماران مبتلا به 
اسکلرودرمی است. 


۳۳ 


رویکرد به بیمار: 
دیسفاژی 


تسکل ۵۳-۳۲ الگوریتم نجوهٌ رونکرد به بیمار مبتلا به 
دبسفازی را نشان می‌دهد. 


سر ان 

شرح حال بیمار در دستیابی به تشسخیص احتمالی با 
حداقل محدودساختن قابل نوجه تشخیص‌های افتراقی 
در اکثر بیماران. اهمبت قابل توجهی دارد. موارد کلیدی 
که در شرح حال بیمار وجود دارند» عبارتند sj)‏ محل 
دیسفازی» شرابط ایجاد کننده دیسفاژی» ple‏ علایم 
همراه با دیسفاژی و میزان پیشرفت آنها. اگر دیسفاژی در 
محل Sy‏ فوق‌جناغی احساس شود علت آن ممکن 
است دیسفاژی حلقی دهانی و يا یک ضایعه در دیستال 
مری (در حدود ۸۲۰ موارد علایم ابن ضابعات در 
قسمت‌های پروگزیمال‌تر احساس می‌شود)» باشد. 
دیسفاژی که در محل قفسةٌ سینه احساس می‌شود از 
مری منشاء می‌گیرد. برگشت موادغذایی از بینی و 
آسپیراسبون نایی - برونشی به هنگام بلع» نشانه‌های 
قطعی" دیسفاژی حلقی دهانی هستند و با سرفه به 
ab plo‏ نظاهر می‌کند. سرفهٌ شدید به هنگام بلع 
می‌نواند ht‏ فستول نای به مری نیز باند. وجود 
خشونت صدا می‌تواند ALS‏ تشسخیصی مهمی باشد. 
هنگامی‌که خشونت صدا پیش از دبسفاژی مشاهده شود 
ضایعه alg!‏ معمولاً در حنجره قرار دارد. درصورتی‌که 
خشونت صدا پس از دیسفازی ابحاد شود, درگیری عصب 
حنحره‌ای راجعه به واسطه گسترش کارسینوم مری 
مطرح خواهد بود. نوع غذابی که باعث دیسفاژی می‌شود. 
اطلاعات مفیدی به دست می‌دهد. درصورنی‌که دشواری 
بلع به صورت متناوب و تنها نسبت به جامدات باشد, 
دیسفازی ساختمانی مسطرح می‌بانده در حالی که 
دیسفاژی تابت در بلع مایعات و جامدات» قوباً وجود یک 
اختلال حرکتی را مطرح می‌کند. دو استنناء مهم این الگو 
عبارنند از: بیماران مبتلا به اسکلرودرمی عیرغم اینکه 
نوعی JUS!‏ حرکتی مری دارند اما bios‏ فقط در بلع 
جامدات» دیسفاژی خفیفی دارند؛ و به طور متتاقض» 


1- Schatzki’s rings 2- hallmark 


۳۴ 
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بیماران مبتلا به دیسفاژی حلقی دهانی اغلب در بلع 
مایعات نسبت به جامدات» مشکل بیشتری ذارند. 
دیسفاژی پیشرونده که چند هفتد تا چند ماه ادامه یابد. 
مطرح‌کننده کارسینوم مری است. دسفاژی دوره‌ای 
نسبت به جامدات که چندین سال ay‏ طور تابت وجود 
دارد. دال بر یک روند بیماری مانند حلقه شانسکی یا 
ازوفاژیت ائوزینوفبلیک است. گیرکردن لقمه غذا همراه با 
اتونی طولانی‌مدت 2 ae‏ لقمه غدا | حتی با خور دن 
قفسه sce‏ ی اه 
اختلالات حرکتیء ساختمانی یا بیماری رفلاکس معدی - 
مروی دیده می‌شود. یک سابقه طولانی سوزش سردل 
پیش از دبسفاژی, دال بر تنگی یبتیک و با شبوع کمتره 
آدنوکارسپنوم مری است. یک سابفه طولاتی لوله‌گذاری 
نازوگاستریک» جراحی مری با سر و گردن» بلع مواد 
سوزانسنده مصرف قرص, سایفه پرتودرمانی یا 
شیمی‌درمانی یا بیماربهای جلدی - مخاطی همراه» 
می‌نواند cde‏ تنگی مری را مشخص کند. در صورت 
وجود اودینوفاژی که معمولاً نشانةٌ وجود زخم مری است» 
ازوفاژبت عفونی با ناشی از قرص مطرح خواهد بود. در 
بیماران مبتلا به ایدز با سایر حالات نقص ایمنی» 
ازوفازیت ناشی از عفونتهای فرصت‌طلب (مثل ALANS‏ 
wey og‏ هریس‌سیمپلکس Ly‏ سیتومگالوویروس) و 
تومورهایی plas‏ سارکوم کابوسی و لنفوم مطرح هستند. 
سابقه قوی ابتلا به آنوپی؛ احتمال ابتلا به ازوفاژیت 
ائوزینوفیلیک را آفزايش می‌دهد. 


معاینه فیزیکی 

در بررسی دیسفاژی حلقی و دهانی» معاینه فیزیکی از 
اهمیت ویه‌ای برخوردار است زیرا در این موارده 
دیسفاژی معمولاً تنها یکی از تظاهرات متعدد یک روند 
بیماری فراگیرتر است. باید نشانه‌های فلج بولبار Ly‏ 
پسودوبولبار» از حمله اختلال در تکلم, دیس‌فونی» افنادگی 
پلک» آتروفی زبان و برشهای عضلات فک همراه با 
ای از Meee eye‏ فراگیر ile‏ 
باشند. گردن ub‏ به منظور کشف بزرگی تیروئید معاین 
شود. در مشاهده دقیق دهان و gb‏ باید به‌دنبال ضایعاتی 
بود که ممکن است باعث اخنلال در عبور غذا شوند. عدم 


وجود دندان می‌تواند عمل جویدن را مختل کرده و علت 
دیسفازی مروی کمتر کمک‌کننده است زیرا اکتر ضایعات 
شایعتر مری: ففط مود ay‏ مری odd‏ یک | استنناء 
قابل توجه cyl‏ موضوع. بیماری‌های بوستی می‌باشند. 
تغبیرات در بوست می‌تواند نشانه‌ای از اسکلرودرمی یا 
بیماریهای جلدی - مخاطی نظیر پمفیگوتید. لیکن بلان؛ 
یا اپیدرمولیز ناولی باشد که مری را درگیر کرده‌اند. 


اقدامات تشسخیصی 

اگرچه اکنر موارد دسفاژی dy‏ روندهای siti‏ 
خوش‌خیم مربوط می‌شوند. Lol‏ دیسفاژی یک علامت 
اصلی بدخیمی‌های مختلف نیز می‌باشد؛ بنابراین ارزیابی 
این علامت» ضروری است. سرطان می‌نواند به دلیل 
انسداد درون محرا (بقابای متاستاتیک» سرطان مری یا 
بخش بروگزیمال معده4 فنسار از سمت خارج (لنفوم» 
سرطان ریه)» با سندرم‌های پارانئوپلاستیک» سب ایجاد 
دیسفاژی شود. حتی زمانی که دیسفاژی به یک علت 
بدخیم مرتبط نمی‌شوده اين علامت معمولاً یک تظاهر 
نوعی بیماری فابل تشخیص و قابل درمان می‌باشد که 
ارزبابی آن بسرای بیمار مفید بوده. برای بزشک: 
خشنودکننده خواهد بود. الگوریتم تشخیصی خاص 
دیسفاژی با توحه به جزئبات شرح حال بیمار تعبین 
می‌شود (سکل (OY‏ اگر به دبسفاژی دهانی با حلقی 
مشکوک باشیم. یک بررسی فلوروسکوپی بلع» معمولا 
توسط بک درمانگر روند بلع» روش ارزیابی انتخابی 
خواهد بود. بررسی گوش و BE‏ و بینی و اعصاب نیز 
بسته ay‏ شرایط بیمار, می‌تواند مهم باشد. برای موارد 
مشک وک به دبسفازی مروی» مفیدترین تست» 
bbe Las Gab Gy seagull‏ دز انتفوییکوین 
نسبت به رادیوگرافی بلع باربوم. بهتر دیده می‌شوند و 
می‌توان از ضایعات مخاطی» بیوپسی نیز تهیه کرد. در 
سردستة علل دیسفازی مروی (بعنی حلفه‌شانسکی» 
بسیماری رفلاکس معدی - مروی؛ و 
ائوزینوفیلیک)» اختلالاتی در بررسی‌های آندوسکوبی با 
بافت‌شناسی COL‏ می‌شوند. به علاوه در صورت لزوم 


ازوف اژیت 


می‌توان از اتساع مری به عنوان یک روند درمانی نیز 
استفاده نمود. مطلب قابل توحه اینکه )39 ازوفاژیت 
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روبکرد به بیمار Mine‏ به دبسفاژی 
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<3 
ht aad od of 


| دیسفاژي مروی | 


| SES دسفازی خر ققسه سینه با‎ ote! 


سکن fines pat legen‏ نست به 
جات 1 celtole‏ و eriade‏ 
| 


ءزوفزیت تاشی از مصرف قرص 
ازوفازیت عفوني 
wale‏ نمی از مواد موزازنده 


«ازوفازیت آنوزیتوقیلیک 
ibe‏ هباتال, 

we بر مری از‎ Me 

othe تاشی از‎ sp fie 
دالتهاب مری ناشی از پرتوتابی‎ 
ails ممری دارای‎ 

«تنگی مافرزادی مری 


شکل ۵۷۲-۲, رویکرد به بیمار مبتلا به دیسفاژی. علل شایعتر به صورت ضخیم‌تر نوشته شده‌اند. ENT‏ گوش, بینی وگل «GERD‏ بیماری 


رفلاکس معدی -مروی. 


ائوزینوفبلیک به عنوان یک gla cde‏ دیسفاژی در 
کودکان 9 بالغین باعث شده است انحام uw oe‏ از مخاط 
مری به صورت معمول در آرزیابی موارد غیرقابل نوجیه 
دیسفاژی حتی در نبود ضایعات واضح در اندوسکوبی 
توصبه گردد. برای موارد مشکوک به اختلالات حرکت 
مری» هنوز روش بررسی اولیه» آندوسکوبی می‌باشد, زبرا 
وضعیت‌های التهابی و نتوبلاستیک می‌توانند به طور 
اکر با ples!‏ الدوسکوپی نتوان cde‏ دیسفاژی را به طور 
کامل توضیح داد و با جهت tel‏ تشخیص یک اختلال 
حرکتی مری» می‌توان از تعیین فشار مری" استفاده نمود. 
در موارد تنگی‌های مبهم با odor‏ مری» Aili‏ عمل 
جراحی مری. دبورتیکول‌های مری یا فتق محاور «sy‏ 
استفاده از رادیوگرافی ala‏ باریوم می‌تواند اطلاعات 
مفیدی فراهم آورد. در موارد خاصی: استفاده از CT‏ 


| | «نلوپلاسم 
| | +پرده گردنی 
»ياریکه کریکوفاریتزیال 
»استتوفیت‌ها 
ءاختلالا مادرزادی 
«پس از جراحی se‏ سر و گردن 
«التهاب مخاطی ناشی از ثییمی دره‌انی 
| «پرتونایی 
سیب ناشی از مراد سوزائنده 
Sugita‏ 


اسکن و انندوسکوپیک سونوگرافی مسمکن است 
کمک‌کننده باشد. 


درمان 


درمان دیسفاژی به علت خاص و محل ضایعه بستگی 
دارد. دیسفاژی حلفی دهانی به طور شایع‌تر به علت 
peli‏ عملکردی ناشی از اختلالات عصبی روی 
می‌دهد. در این شرایطء درمان با هدف آموزش 
وضعیت‌گیری بدن با مانورهایی صورت می‌گیرد که جهت 
کاهش باقی‌ماندن مواد در حلق و بهبود حفاظت از 
راه‌های هوایی تحت هدایت بک متخصص درمانگر بلع 
انجام می‌شوند. با تغیبر قوام غذای مصرفی و استفاده از 
مایعات می‌توان خطر آسبیراسبون را کاهش داد. 
دیسفاژی ناشی از حوادث عروقی مغز معمولا؛ اما نه 


1- Esophageal manometry 
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همیشه, به طور خودبخودی طی چند هفتة بعد از حادثه 
بهبود می‌یابد. موارد مقاوم‌تر و شدیدتر ممکن است به 
انجام گاستروتومی و تغذیه داخل روده‌ای نباز داشته 
باشند. بیماران Mire‏ به مپاستنی‌گراویس (فصل ۳۶۱) و 
پلی‌میوزبت (فصل (WMA‏ ممکن است با درمان طبی 
پیماری اولیه عصبی - عضلانی بهبود sul‏ درمان 
جراحی با انجام میوتومی کریکوفارینژبال بجز برای 
اخستلالات وبژه‌ای مانند باریکه کریکوفاربنژیال 
ایدیوبانیک دیورتبکول زنکر» و دیسروفی ماهیچه‌ای 
چشمی - حلقی معمولاً مقید نمی‌باشد. اختلالات مزمن 
عصبی مانند بیماری پارکینسون و اسکلرور جانبی 
آمیونروفیک ممکن است با دیسفاژی شدید حلفی - 
دهمانی تسظاهر sul‏ تسغذیه با استفاده از لوله 
نازوگاستریک یا لوله گاستروتومی فرار داده شده با 
اندوسکویی ممکن است جهت حمایت از نغذیه بیمار 
مفید باشد؛ با ابن SE‏ چنین درمان‌هایی» بیمار را در 
موی ای بر ترا باامحویات بازگتیت: بافته تیه 

جزئبات درمان دبسفاژی مروی در فصل ۲۴۷ شرح 
داده شده است. اکثربت موارد دیسفاژی مروی به طور 
bho‏ استفاده از وسایل منسع‌کنندة مری به کمک بالون 
با bougie‏ قابل درمان هستند. سرطان مری و آشالازی 
pol b UE‏ جراحی درمان می‌شوند اگرچه, تکنیک‌های 
اندوسکوییک برای درمان تسکینی و اولبه (به ترتیب 
برای این دو بیماری) وجود دارند. علل عفونی به 
درمان‌های ضد میکروبی با درمان وضعیت سرکوب 
ایمنی زمیته‌ای باسخ می‌دهند. در cules‏ ازوفاژیت 
ائوزینوفیلیک به عنوان یک علت مهم دیسفاژی مطرح 
شنده است که ببا حذف مواد غذایی آلرژیز با 
گلوکوکورتبکوتیدهای موضعی بلعیدنی قابل درمان 
Eble‏ 


William L. Hasler 


سا سس سس سرت بت ها te tne‏ وه بویا ER ANNO ORO‏ ی اس سس و جع سس وه ee‏ 


تهوع احساس ذهنی نیاز به استفراغ است. استفرا به 
برگشت محتویات دستگاه گوارش از oly‏ دهان در نتیجه 
انقباضات عضلات مجرای گوارشی و دیواره قفسه‌سینه - 
ate & rd 3 fa 4 a *‏ 
شکم اطلاق می‌شود. استفراغ را باید از 9389 gehts}‏ افتراق 
داد که خروج خودبه‌خود و بدون تلاش محتویات معده dy‏ 
داخل دهان است. نشخوار" به رگورژیتاسیون مکرر محتویات 
معده گفته می‌شود که مجدداً جویده و بلعیده می‌شوند. 
GE»‏ استفراغ این پدیده‌ها اغلب تا حدی ارادی هستند. 
سوء هاضمه" یک واژه دربرگیرنده شکایات محختلف می‌باشد» 
از جمله تهوع» استفراغ» سوزش سردل,» رگورژیتاسیون و 
دیس‌پپسی (وجود علایمی که تصور می‌شود منشا آنها در 
ناحیةٌ معده و دوازدهه باشد). بعضی از افراد مبتلا به 
سوءهاضمه عملکردی (دیس‌پپسی) عمدتا از سوزش aol‏ 
ایی‌گاستر, احساس ناراحتی چنگ‌زنند» یا درد شکایت 
می‌کنند. سار مبتلایان به دیس‌پپسی از مجموعه‌ای از 
نشانه‌های مختلف» نظیر احساس Sy‏ معده پس از صرف 
غذاه سیری زودرس (ناتوانی در صرف کامل یک وعده غذایی 
به دلیل احساس زودرس پُری معده)» نفخ» Egy)‏ زدن» و 
بی‌اشتهایی شکایت دارند. 


Egg‏ و استفراغ 


Al te q 


شتا تسم ها 

استفراغ به‌وسیله ساقه مغز هماهنگ می‌شود و با پاسخهای 
دستگاه گوارش» حلق و جدار قفسه‌سینه - شکم به مرحله اجرا 
درمی‌آید. مکانیسمهای زمینه‌ساز تهوع به‌طور کامل شناسایی 
نشده‌انده اما از آتجایی‌که تهوع به هوشیاری نیاز داره این 
احساس احتمالاً با واسطه قشر مخ است. مطالعات 
تصویربرداری عملکردی مغزی موّید این نظر هستند» چون 


1- rumination 2- indigestion 
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تهوع با فعال‌شدن نواحی مختلفی در قشر مغز همراه است. 


هماهنگی استفراغ ‏ چندین هسته در ساقه منز 
استفراغ را آغاز می‌کنند» از جمله هسته منفرد» هسته‌های 
فرنیک و واگ AB‏ هستههای بصل‌اننخاع که تنفس را 
تنظیم می‌کنند و هسته‌هایی که حرکات حلق, صورت و زیان 
را کنترل می‌کنند. مسیرهای مربوط به نوروکینین ,1 
سروتونین 5-1115 و وازوپرسین» در ایجاد این هماهنگی 
دخالت دارند. 

عضلات سوماتیک و احشایی پاسخهای کلیشه‌ای در 
طی استفراغ بروز می‌دهند. با انقباض عضلات دمی 
قفسه‌سینه و شکم» فشار داخل قفسه‌سینه و شکم افزایش 
می‌یابد و خروج محتویات معده تسهیل می‌گردد. کاردیای 
معده از خلال دیافراگم فتق می‌یابد و حنجره به بالا کشیده 
می‌شود تا ماده استفراغ شده به Craw‏ دهان رانده شود. در 
شرایط طبیعی» انقباضات بخش فوقانی دستگاه گوارش که بد 
سمت دیستال حرکت می‌کننده به‌وسیله پدیده الکتریکی 
«موج آهسته» تنظیم می‌شود که فرکانس آن در معده ۳ 
سیکل در دقيقه و در دوازدهه VV‏ سیکل در دقیقه است. در 
استفراغ. فعالیت نیزه‌ای پیشرو به سمت دهان» جایگزین 
امواج آهسته می‌شود که منجر به انقباضات رو به عقبی 
می‌گردد که به خارج کردن محتویات روده از دهان کمک 
می‌کنند. 


محرکهای استفراغ محرکهای استفراغ در محلهای 
آناتومیک متعدد عمل می‌کنند. استفراغ ناشی از تفکرات یا 
بوهای ناخوشایند با واسطه قشر مخ Wl‏ می‌شوده اما استفراغ 
متعاقب فعال‌شدن رفلکس تهحلق یا آق‌زدن" با واسطه 
اعصاب جمجمه‌ای روی می‌دهد. بیماری مسافرت" و 
اختلالات گوش داخلی برروی دستگاه لابیرنتی اثر می‌کننده 
در حالی که محرکهای معدی و داروهای سیتوتوکسیک (نظیر 
سیس‌پلاتین) باعث تحریک اعصاب آوران واگ به معده و 
دوازدهه می‌شوند. آورانهای احشایی غیرمعدی به‌وسیله 
انسداد روده باریک و کولون و ایسکمی مزانتریک فعال 
می‌شوند. هسته بصل‌النخاعی area postrema‏ به 
محرکهای استفراغی موجود در خون پاسخ می‌دهد و منطقه 
آغازگر با واسطه گبرنده شیمیایی؟ (CTZ)‏ نامیده می‌شود. 
بسیاری از داروهای محرک استفراغ. سموم با کتریایی» اورمی» 
هیپوکسی و کتواسیدوز بر postrema‏ وت اثر می‌کنند. 


۳۷ 

sly:‏ این محلهای آناتومیک گزینشی می‌باشند. اختلالات 
لابیرنتی» گیرنده‌های موسکارینی My‏ و هیستامینی Hy‏ در 
وستیبول را تحریک می‌کننده در حالی که محرکهای آوران 
واگ گیرنده‌های 5-115 سروتونین ر فعال می‌نمایند. area‏ 
postrema‏ منطقه‌ای غنی از گیرنده‌های مختلف از جمله 
H, 71 5-HT3‏ و cry? Do‏ است. مسیرهای کانابینوئید 
1 ممکن است در قشر مغز نقش داشته باشند. درمان 
بهینه داروبی برای بیماران دچار استفراغ به درک صحیح 

این مسیرها محتاج است. 


تشخیص‌های افتراقی 

نهوع و استفراغ می‌توانند به‌واسطه اختلالانی در داخل و 
ee‏ دستگاه گوارش و همچنین داروها و سموم در گردش 
خون ایجاد شوند (جدول ۵۴-۱). 


اختلالات داخل صفاقی انسداد احشایی و التهاب 
احشای توخالی و توپر می‌تواند سبب ایجاد استفراغ شود. 
انسداد معده در نتیجه پیماری زخم پپتیک یا بدخیمی ایجاد 
می‌شود, در حالی که انسداد روده باریک و کولون در نتیجه 
چسبندگی‌هاء تومورهای خوش‌خیم یا بدخیم» پیچ‌خوردگی۵ 
درهم‌فرورفتگی " یا بیماری‌های التهابی (نظیر بیماری کرون) 
روی می‌دهد. سندرم شریان مزانتریک فوقانی که پس از 
کاهش وزن یا استراحت طولانی در بستر ایجاد می‌شود. در 
نتیجه تحت فشار قرار گرفتن دوازدهه به‌وسیله این شسریان 
روی می‌دهد. پرتوتابی به شکم به واسطه اختلال در کارکرد 
حرکتی روده و abel‏ تنگی باعث استفراغ می‌شود. کولیک 
صفراوی به Sb ede‏ بر اعصاب آوران موضعی موجب تهوع 
می‌شود. استفراغ در پانکراتیت» کوله‌سیستیت و آپاندیسیت 
ناشی از تحریک احشایی و ایجاد ابلّوس است. عفونتهای 
روده‌ای با ویروسها (مانند نورووبروس Le‏ روتاویروس) یا 
باکتربهایی نظیر استافبلوکوک اورنوس و Sed‏ سرنوس از 
علل شایع استفراغ (به‌ویژه در اطفال) هستند. عفونتهای 
فرصت‌طلب نظیر سیتومگالوویروس یا ویروس هرپس 
سیمپلکس در افراد دچار ضعف ایمنی باعث استفراغ 


1- nucleus tractus solitarius 
2- gag reflex 3- motion sickness 
4- chemoreceptor trigger zone 


5- volvulus 6- intussusception 


inne که‎ a | 


Ys 
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می‌شوند. 

اختلالات حسی - حرکتی دستگاه گوارش نیز باعث ERT‏ 
و استفراغ می‌شوند. گاسترویارزی با شواهدی از احتباس در 
معده و به‌صورت Sb‏ در تخلیه غذا از معده تعریف می‌شود 
و متعاقب واگوتومیء آدنوکارسینوم لوزالمعده» نارسایی عروق 
مزانتریک» Ly‏ بیماریهای سیستمیک نظیر دیابت» 
Sul‏ لرودرمی و آمیلوئیدوز ایجاد می‌گردد. گاستروپارزی 
ن_هانزاد (ای‌دیوپاتیک)» شایع‌ترین علت بوده و در غیاب 
بیماریهای سیستمیک ایجاد می‌شود و می‌تواند متعاقب یک 
ناخوشی ویروسی مقدماتی رخ دهد که احتمال عفونی بودن 
علت آن را مطرح diario BNL Ae‏ انسداد کاذبت 0355“ 
اختلال در فعالیت حرکتی روده باریک و کولون بوده و موجب 
احتباس بقایای غذا و ترشحات رشد بیش از حد باکتریهه 
سوءجذب مواد غذایی و بروز تهوع» استفراغ» نفخ» درد و تغییر 
در اجابت مزاج می‌شود. انسداد کاذب روده ممکن است 
نهانزاد باشدء ممکن است به‌صورت یک Shore‏ یا نوروباتی 
ان i), ile ple,‏ یا مکی استختاضال 
بیماری سیستمیک یا عارضه پارانئوپلاستیک بدخیمی (نظیر 
کارسينومریه سلول کوچک) Se‏ بضی از بیمرانمیتلابه 
سندرم رودةٌ تحریک‌پذیر (IBS)‏ و نیز بیماران مبتلا به 
ریقلاکس معدی - مروی» ممکن است تهوع و استفراغ را 
گزارش کنند. 

یل اختلال عملکردی دیگر در بزرگسالان مشخص 
شده‌اند که در آنها ناهنجاری عضوی وجود ندارد. تهوع 
Stag Mh‏ مزمن» به صورت تهوع بدون استفراغ تعریف 
می‌شود که چندین بار در هفته رخ می‌دهد. در حالی که 
تعریف استفراغ عملکردی عبارت است از یک یا چند بار 
استفراغ در هفته, در GLE‏ اختلالات خوردن Ly‏ بیماری 
tiles‏ سندرم las > CN pital‏ دوره‌های مجزا 9 
مشخصی از تهوع و استفراغ شدید و طاقت‌فرسا را در کودکان 
و بزرگسالان سبب می‌شود. اين سندرم همراهی قوی با 
سردردهای میگرنی دارده 9 لذا احتمال می‌رود که بعضی از 
cal aly‏ گونههیی از میگرن باشند مواردی از این سندرم 
در بزرگسالان نیز گزارش شده است که با MBS‏ سریخ معده 
همراه بوده‌اند. یک وضصعیت مشابه نیز که سندرم استفراغ 
شدید ناشی از ک‌اناسنونید نامیده می‌شوده با استفراغ 
چرخه‌ای تظاهر می‌یابد که وضعیت بیمار در حد فاصل Ont‏ 
دوره‌های استفراغ» are | Se lias‏ این سندرم در افرادی 


(عمدتاً مردان) رخ می‌دهد که مقادیر فراوانی کانابیس را در 
Job‏ چندین سال مصرف می‌کنند. و با قطع مصرف کانابیس 
نیز برطرف می‌شود. رفتارهایی بیمارگونه مانند استحمام 
طولانی نیز با این سندرم همراه هستند. سندرم نشخوار» که 
با بازگشت مکرر مواد غذایی که به تازگی خورده شده است 
مشخص می‌شود. اغلب به غلطء استفراغ مقاوم به درمان 
تشخیص داده می‌شود. 


اختلالات خارج صفاقی ‏ انفارکتوس میوکارد و نارسایی 
احتقانی قلب fle‏ قلبی تهوع و استفراغ هستند. تبهوع و 
استفراغ متعاقب 7/۲۵ از اعمال جراحی ایجاد می‌شود. 
شایعترین استفراغ پس از جراحی متعاقب لاپاروتومی و 
جراحی ارتوپدی رخ می‌دهد. افزایش فشار داخل جمجمه 
به‌دلیل تومورهاء خونریزی» آبسه یا انسداد جربان CSF‏ 
موجب استفراغ (با یا بدون تهوع) می‌شود. بیماران مبتلا به 
اختلالات روانی؛ از جمله بی‌اشتهایی عصبی" پرخوری 
عصبی » اضطراب» و افسردگی ممکن است دچار تهوع شدید 
شوند که می‌تواند با تأخیر در Abs‏ معده همراه باشد. 


داروها و اختلالات متابولیک داروها از جمله علل 
استفراغ بوده و مسمکن است بر معده (مسکن‌هاه 
اریترومایسین) lw) area postrema Ly‏ موادمخدر 
داروهای ضدپارکینسون) اثر کنند. داروهایی که باعث استفراغ 
می‌شونده عبارت‌اند از آنتی‌بیوتیکهاء داروهای قلبی 
نار شم داروهای ضدپرفشاری خون» داروهای خوراکی 
کاهنده قندخون» داروهای ضد افسردگی (مهارکننده‌های 
clea‏ بازبرداشت سروتونین و سروتونین - نوراپی‌نفرین» 
داروهای ترک سیگار (وارنیکلین» نیکوتین) و داروهای 
پیشگیری از بارداری. شیمی‌درمانی سرطان باعث استفراغ 
می‌شود که می‌تواند حاد (در طی چند ساعت پس از تجویز4 
تأخیری (پس از یک یا چند روز) یا پیشاپیش" باشد. استفراغ 
حاد متعاقب مصرف داروهای Lyd‏ استفراغ‌آور مانند 
سیس‌پلاتین ایجاد شده و واسطه آن مسیرهای 5-۳113 
است» در حالی که استفراغ تأخیری مستقل از گیرنده 5-1115 
می‌باشد. تهوع پیشاپیش, اغلب به درمان ضداضطراب بهتر 


1- intestinal pseudoobstruction 
2- cyclic vomiting syndrome 
3- anorexia nervosa 4- bulimia nervosa 


5- Anticipatory 
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اختلالات انسدادی بیماریهای قلبی -ریوی داروها 
انسداد پیلور کاردیومیویاتی شیمی‌درمانی سرطان 
انسداد روده باربک انفارکتوس مبوکارد آنتی‌ببوتیکها 
انسدادکولون . بیماریهای لایبرنتی داروهای ضدآریتمی قلبی 
سندرم شریان مزانتریک فوقانی بیماری مسافرت دیگوکسین 
عفونتهای روده‌ای لابیرنتیت داروهای خوراکی کاهنده قندخون 
وبروسی بدخیمی داروهای خوراکی ضدبارداری 
باکتریایی اختلالات داخل Gomer‏ بیماربهای درونر یز / متابولیک 
بیماریهای التهابی بدخیمی بارداری 
کوله سیستیت خوثربزی آورمی 
Cuil Sul‏ آبسه کتواسیدوز 
آپاندیسیت هیدروسفالی بیماربهای تیروثید و باراتیروئید 
هپاتیت . بیماریهای روانی نارسایی غدد فوق کلیوی 
اختلال در کارکرد حسی - حرکتی بی‌اشتهایی و برخوری عصبی سموم 
کاستروبارزی افسردگی نارسایی IS‏ 
انسداد کاذب روده استفراغ پس از جراحی انانول 
ربفللاکس معده به سری 
تههوع Sail paul‏ مزمن 
استفراغ عملکردی 
سندرم استفراغ چرخه‌ای 
سندرم استفراغ شدید guild‏ از کاناینوئید 
سندرم نشخوار 
کولیک صفراوی 
پرتوتابی به شکم 
از درمان ضداستفراغ پاسخ می‌دهد. مسمومیت با اتانول یکی از علل سمی شایع برای تهوع و 


اختلالات متابولیک متعددی می‌توانند تهوع و استفراغ استفراغ است. 
ایجاد sus‏ بارداری شایعترین Cle‏ درون‌ریز £585 است که 
در ۸۷۰ از زنان باردار در dw‏ ماهه نخست روی می‌دهد. زویکرد به بیمار: 
Hyperemesis gravidarum‏ نوع شدیدی از تهوع دوران تبهوع و استفراغ 
بارداری است که می‌تواند باعث دفع شدید مایعات Tg‏ 
خلالات لکتروتی مود سایر ال متاولیک I ich‏ 
عبارت‌اند از آورمی» کتواسیدوز: نارسایی غدد فوق کلیوی و شرححال به gerd‏ انبولوزی تهوع و استفراغ کمک 
بیماریهای تیروئید و پاراتیروئید. می‌کند. داروها و سموم و عفونتهای گوارشی اغلب باعث 
سموم موجود در گردش خون با اثر بر pre area postrema‏ حاد tigi co‏ در حالی که بیماریهای مستقر شده, 
موجب بروز استفراغ می‌شوند. سموم درونزاد در نارسایی ‏ شکایات مرص را ابجاد می‌کنند. استفراغ در طی ۱ ساعت 
کبدی برق‌آسا ایجاد می‌شونده در حالی که سموم روده‌ای . . بس از صرف غذا ار مشسخصات انسداد پبلور و 
برونزاد به‌وسیله عفونت باکتریایی روده تولید می‌شوند. کاسنروبارزی است در حالی که استفراغ بس از این مدت 


یه 


ماه لب و 3 


۳ 
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در انسداد روده دیده می‌شود. در استفراغی که ظرف مدت 
Jin‏ دقیقه پس از مصرف وعدة غذابی رخ می‌دهد باید 
به فکر سندرم نشخوار بود. در موارد شدبد گاستروپارزی 
بقابای غذابی برگردانده می‌شود که جند ساعت يا چند روز 
قبل مصرف شده است. مشاهده خون در استفراغ 
(هماتمز) می‌نواند نانه‌ای از یک زخم یا بدخیمی یا 
پارگی مالوری -ویس باشد؛ استفراغ مدفوعی در انسداد 
بخش دبستال روده باریک با کولون ایجاد می‌شود. 
استفراغ صفراوی" انسداد معده را رد می‌کند» در حالی که 
اسفراغ غذای هضم‌نشده نشانه‌ای از دیورتیکول زنکر با 
آشالازی cowl‏ رفع درد شکمی متعاقب استفراغ از 
مشخصات انسداد روده باریک است. اما استفراغ تأثیری 


. پر درد بانکرانیت یا کوله‌سیستیت ندارد. تشدید کاهش 


وزن می‌تواند مطرح‌کننده بدخیمی با انسداد باشد. تب 
نشانه‌ای از التهاب بوده. در حالی که سردرد با تغییرات 
مان بای VERDE easy, he tie a‏ 
جمجمه‌ای باشد. سرگیجه و وزوز گوش نشانه‌های 
بیماری لابیرنتی هستند. 

aisle‏ فزیگی مکنل شرح حال است CAD‏ وضعیتن 
فشار خون و کاهش قوام پوست نشان‌دهندة کاهش مایع 
Jol‏ عروقی است. در صورت مشاهده اختلالات ریوی» 
شک به آسییراسیون مواد استفراغ شده مطرح می‌گردد. 
سمع شکم می‌نواند فقدان صداهای روده و ابلئوس را 
برملا سازد. صداهای شدید مطرح‌کننده انسداد روده 
هستند, در حالی که صدای شلپ‌شلب" در حرکت ناگهانی 
low‏ یگ پهلومی‌تواند دا بر کاستروپرژی یا افسداد 
پیلور باشد. حساسیت در لمس یا گاردینگ غیرارادی 
می‌تواند علامتی از التهاب باشد» در حالی که وجود خون 
در مدفوع مطرح‌کننده سیب مخاطی ناشی از زخم» 
ایسکمی با تومور است. fle‏ عصبی با ادم پاپی» نقایص 
lars‏ یبای با" حداالات عصتبی کانونی تظاهر ga‏ زاین 
لمس توده یا آدنوپاتی می‌تواند علامتی از نشوپلاسم باشد. 


آزمونهای تشخیصی . . . 

به کمک برخی از آزمونهای تشخیصی می‌توان درمان 
بالینی را در موارد شدید هدایت کرد یا dy‏ تشخیص کمک 
نمود. در صورت مشاهده هیپوکالمی با آلکالوز متابولیک» 
تجویز الکترولیتها ضرورت می‌بابد. در کم‌خونی فقرآهن 


باید بررسیهای لازم برای آسیب مخاطی انجام شود. 
بیماری لوزالم‌عدی - صفراوی cous!‏ در حالی که 
CYS‏ درون‌ریز با روماتبسمی يا پارانئوبلاستیک با 
آزمونهای هورمونی یا سرولوزیک اختصاصی seth‏ 
می‌شوند. در صورت نت به انسداد 60.095 رادیه‌گرافیهای 
شکم (در حالت ایستاده 9 درازکش) می‌تواند سطوح gle‏ = 
هوا را در روده همراه با کاهش هوای کولونی نان دهد. 
ایلئوس ۳ حلقه‌های مملو از هوای روده به‌صورت منتشر 
مشخص می‌گردد. 
مسطالعات آناتومیک اضافی ممکن است لازم باشند. 
آندوسکوپی فوقانی» بیماری زخم پیتیک با بدخیمی با 
بقابای مواد غذیی باقی‌مانده در معده در گاسنروبارزی را 
نشان می‌دهد و بررسی روده با CTL pgs sh‏ به تشخیص 
انسداد نسبی روده باریک کمک می‌کند. کولونوسکوپی ۳ 
اولتراسوند با CT‏ شکم فرآیندهای التهابی داخل صفاقی 
را نشان می‌دهند» در حالی که با پیشرفت‌های dy‏ عمل 
آمده در CT‏ و MRI‏ انتروگرافیء تشخبص التهاب روده 
مثلاً در بیماری کرون» بهبود idl‏ است. CT‏ یا MRI‏ 
سر می‌تواند علل داخل جمجمه‌ای نهوع و اسنفراغ را 
مشخص نماید. MRI CT‏ یا آنزیوگرافی مزانتریک در 
درصورتی‌که بررسی‌ها در زمینه اختلالات آناتومیک 
گاستروپارری به طور شابع با سبنتی‌گرافی معده تشخیص 
داده می‌شود که به‌وسبله آن» alos‏ یک ماده elses‏ 
نشاندار سنجیده می‌شود. آزمونهای تنفسی ایزونوپیک و 
روشهای اندازه‌گیری حرکت کبسول بدون سیم نیز مورد 
استفاده قرار گرفته‌اند و ممکن است جایگرین‌های مهمی 
برای سینتی‌گرافی برای نشخیص گاسنروبارزی در نقاط 
مختلف جهان داشند. رادیوگرافی روده باریک به‌وسیله 
باریوم در اغلب موارده انسداد کاذب روده 7 به شکل صور 
غیرطبیعی باریوم و اتساع مجرای داخلی روده نشان 


1- bilious vomiting 2- succussion splash 


3- motility testing 
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می‌دهد. با استفاده از تکنیک‌های کیسول بدون سیم نیز 
می‌توان تأخیر در عبور مواد از )599 باریک را نشخبص 
داد. در مانومتر ی روده باریک می‌نوان اختلالات حرکتی 
نظیر نوروپانی یا میوباتی را براساس الگوهای انقباضی 
تشخیص داد. One‏ بررسیهابی می‌نواند نیاز به ببوبسی 
بار روده برای ارزیایی دزنراسیون عضلات صاف یا 
نورونها را مرتفع سازد. استفاده از آزمایش اندازه کیری 
امپدانس PH!‏ مری dy‏ صورت dy cl pa‏ همراه 
مائومتری با قدرت تفکیک WL‏ می‌تواند تشخیص 
سندرم نشخوار را نسهیل سازد. 


تهوع 9 استفراغ 


اصول کلی 

درمان استفراغ بستگی به علّت زمینه‌ای آن دارد و در 
صورت امکان JUS! wh‏ مربوطه اصلاح شود. در 
دهیدراسیون شدید. به‌ویژه در مواردی که نتوان مایعات را 
از ob‏ خوراکی جایگزین کرد. بیمار UL‏ بستری شود. با 
بهترشدن وضعیت بیمار و تحمل مصرف خوراکی, 
موادغذایی به‌صورت مایعات کم‌چرب آغاز می‌شوند, زیرا 
چربیها تخلیه معده را به تخیر می‌اندازند. نباید از غذاهای 
سرشار از بقایای غیرقابل هضم استفاده شود. زیرا اینها نیز 
زمان SL‏ ماندن غذا در معده را افزایش می‌دهند. کنترل 
قند خون در OF‏ دسته از افراد دیابتی که قند خون‌شان به 
خوبی کنترل نشده است. می‌تواند موارد بستری در 
گاستر وپارزی را کاهش دهد. 


داروهای ضداستفراغ 

داروهای ضداستفراغ رایج. روی دستگاه عصبی مرکزی اثر 
می‌کنند (جدول ۵۴-۲). آنتی‌هیستامین‌هایی نظیر مکلیزین 
و دی من‌هیدرینات و آنستی‌کولینرژیک‌هایی نظیر 
اسکوپولامین بر مسیرهای لابیرنتی اثر کرده و در درمان 
بیماری مساقرت و اختلالات گوش داخلی مفید هستند. 
آنتا گونیستهای گیرنده و1 برای درمان استفراغ ناشی از 
تحریک area postrema‏ به کار می‌روند و در موارد ناشی 
از ای ی Saas‏ رک ees‏ 
آنتاگونیستهای دوپامین می‌توانند به راحتی از سد خونی - 


۳۱ 


مغزی عبور کنند و باعث اضطراب. اختلالات حرکتی, 
عوارض ناشی از هیپرپرولاکتینمی (گالاکتوره و اختلالات 
چنسی) 9 شوند. 

برخی از داروهای So‏ اثرات ضداستفراغ دارند. 
آنتا گونیستهای 5-115 نظیر اوندانسترون" و گرانی‌سترون ۲ 
در درمان استفراغ پس از جراحی و پرتودرمانی و نیز در 
پیشگیری از استفراغ ناشی از شیمی‌درمانی سرطان مفید 
o>!‏ ولی برای مهار سایر علل استفراغ نیز با اثربخشی 
محدود. به کار می‌روند. داروهای ضدافسردگی سه‌حلقه‌ای 
سبب بهبود علامتی در بیماران مبتلا به تهوع ایدیوپاتیک 
مزمن و استفراغ کارکردی و همچنین در بیماران دیابتی 
دجار تهوع و استفراغ که بیماری طول‌کشیده‌ای دارند, 
می‌شود. piles‏ داروهای ضد افسردگی مانند میرتازایین و 
اولانزاپین نیز اثرات ضد تهوع دارند. 


محرکهای حرکت دستگاه گوارش 
داروهایی که Ade‏ معده ly‏ تحریک می‌کنند. در 
گاستروپارزی به کار می‌روند (جدول ۵۴-۳). متوکلوپرامید. 
تک ونیست 5-4 و آنتاگونیست Dg‏ در درمان 
گاستروپارزی موتر است. اما عوارض جانبی 
آنتی دوپامینر ژیک مانند دیستونی و اختلالات خواب و 
خلق. مصرف ol‏ را به حدود ۲۵ از بیماران محدود 
محرک درونزاد فعالیت حرکتی در (sls cdl‏ تحرک 
معده و دوازدهه را افزایش می‌دهد. تجویز داخل وریدی 
اریترومایسین در بیماران بستری دجار گاستروپارزی 
pale‏ مفید است؛ با این‌حال. شکل خوراکی Ol‏ 53 تا 
حدودی pe‏ است. دومیریدون. یک Do Brac tl‏ که 
در SILI‏ متحده در دسترس نیست. حرکات دستگاه 
گوارش را افزايش داده و اثر ضداستفراغ دارد. اما به 
بسیاری از نقاط مغز نفوذ نمی‌کند؛ لذا اضطراب و دیستونی 
آن دسته از نواحی هیپوفیز رخ می‌دهند که از نفوذپذیری 
سد خونی - مغزی بهره‌مند هستند. 

بیماران Yous‏ به اختلالات حرکتی مقاوم. جالشهای 
درمانی مهمی را فراروی پزشکان می‌نهند. انسداد کاذب 


1- ondansetron 2- granisetron 


Re‏ اسفراع و سوءطاصمهة 


۳ 


Me. ttt معا‎ 


rd ee 
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دیا ی ار 


درمان .۰ مکانیسم نمونه‌ها 

داروهای ضداستفراغ آنتی‌هیستامینرژیک دیمن‌هیدرینات؛ مکلزین 
آنتی‌کولنرزیک اسکوبولامین 
آنتی‌دوبامینرژیک پروکلریرازین» تی‌اتبل‌برازین 
آنتاگونیست 5-1113 اوندانسترون» گرانی‌سترون 
آنتا اکونیست Aprepitant NK]‏ 
ضدافسردگی‌های سدحلقه‌ای آمی‌تریپ‌تبلین: نورتریب‌نیلین 
سایر داروهای ضد اقسردگی . . میرتازایین اولانزاپین 

داروهای حرکت‌افزا.. آگسونیست م5391 و منوکلوبرامید 

آنتی‌دوبامینرژیک 

آگونیست موتیلین اریترومایسین 
آننی‌دویامبنرژیک محبطی دومیریدون 
مهارکننده اسنیل‌کولین استراز. بیریدوستیگمین 
آنالوگ سومانواستاتین اوکترنونید 

شرابط خاص بنزودیازیین‌ها لورازبام 
گلوکوکور تیکونیدها متیل‌پردنبزولون, دگزامتازون 
کابابسونیدها تنراهیدروکاناییتول 


کاربردهای بالینی 

بیماری حرکت» بیماری گوش داخلی 

بیماری حرکت بیماری گوش داخلی 

استفراغ geil‏ از داروه cou‏ یا Me‏ متابولیک 

استفراغ ناشی از شیمی‌درمانی و برنوتابی» 
استفراع بس از جراحی 

تهوع و استفراغ ناشی از شیمی‌درمانی 

تهوع ابدیوبانیک مزمن, استفراع عملکردی, 
سندرم استفراغ ec gla yo‏ گاستروبارزی؟ 

استفراغ peo Slee‏ تهوع ایدیوپانیک مزمن؟ 
گاستروبارزی؟ 


گاستروپارزی 


گاسترویارزی» انسداد کاذب روده؟ 
گاستروبارزی 

انسداد کاذب /اختلال حرکت روده باریک؟ 
انسداد کاذب روده 

تهوع و استفراغ قابل انتظار قبل از شیمی‌دره‌انی 
استفراغ ناشی از نسیمی‌درمانی 

استفراغ ناشی از شیمی‌درمانی؟ 


توجه: ؟ ‏ اندیکاسیون نامشخص 


روده ممکن است به اکترئوتاید (آنالوگ سوماتوستاتین) 
پاسخ دهد که باعث تشدید کمپلکس‌های حرکتی روده 
باریک می‌شود. گزارشات موردی حاکی از فایده مصرف 
مهارکننده‌های استیل‌کولین استراز مانند پیریدوستیگمین 
برای برخی موارد اختلال حرکت رودة باریک می‌باشد. 
تزریق سم بوتولینوم در پیلور, اثرات مفیدی در بیماران 
مبتلا به گاستروپارزی داشته است هرچند این گزارشها 
فاقد گروه شاهد بوده‌اند؛ البته فواید مشاهده شده در 
کارآزمایی‌های شاهددار کوچک. بیش از فواید درمان‌های 
کاذب نبوده‌اند. در مطالعات انجام شده بر روی 
مجموعه‌ای از موارد. پیلوروپلاستی به روش جراحی, سبب 
بهیود علایم شده است. برقراری یک ژژونوستومی 
تغذیه‌ای از موارد بستری‌شدن می‌کاهد و سطح کلی 
سلامت را در بعضی از بیماران مبتلا به گاستروپارزی که به 


درمان دارویی پاسخ نمی‌دهند. افزایش می‌دهد. 


گاستروپارزی پس از واگوتومی ممکن است با خارج ساختن 
تقریباً کامل معده بهبود یابد؛ امروزه پژوهشگران در حال 
آزمودن نتایج اعمال جراحی مشابهی برای درمان 
گاستروپارزی ناشی از ples‏ علل هستند. محرکهای 
الکتریکی کاشتنی معده ممکن است علایم را کاهش داده. 
کیفیت تغذیه و زندگی را ارتقا دهند و هزینه مراقبت 
بهداشتی را در گاستر وپارزی مقاوم به دارو کاهش دهند. 
اگرچه در کارآزمایی‌های بالینی شاهددار کوچک. فایدة 
متقاعدکننده‌ای از کاربرد این روش گزارش نشده است. 


ملاحظات ایمنی 

پژوهشگران بر مسائل ایمنی مربوط به برخی داروهای ضد 
استفراغ خاص تا کید ورزیده‌اند. آنتی‌دوپامینرژیک‌هایی که 
از طریق مرکزی عمل می‌کنند )9 به ویژه متوکلوپرامید)؛ 
می‌توانند سبب ایجاد اختلالات حرکتی برگشت‌ناپذیر 
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مانند دیسکینزی تأخیری شوند (به ویژه در بیماران 
مسن‌تر). این عارضه باید به دقت شرح داده شده و در 
پروندةً پزشکی بیمار ثبت گردد. برخی داروهای دارای اثر 
ضد استفراغ و از جمله دومپریدون, اریترومایسین. ضد 
افسردگی‌های سه حلقه‌ای, و آنتاگونیست‌های گبرندةٌ 
5-13 می‌توانند سبب ایجاد اختلالات خطرناکی در ریتم 
قلبی شوند. به ویژه در افرادی که در الکتروکاردیوگرافی 
(ECG)‏ آنان, طولانی شدن فاصلة 01 مشاهده می‌شود. 
پژوهشگران در مورد برخی از این داروهاء از انجام ECG‏ 
نظارت شده طرفداری کر ده‌اند. 


شرایط بالینی خاص 
برخی داروهای شیمی‌درمانی lb pw‏ به شدت سبب 
ایجاد استفراغ می‌شوند (فصل ۱۰۳6). ترکیب کردن نوعی 
UT‏ گونیست 5 .5 و5111 نوعی آنتاگونیست گيرندة 
NE‏ و نوعی گلوکوکورتیکوئید. به خوبی سبب کنترل هر 
دو نوع استفراغ حاد و تأخیر ی پس از شیمی‌درمانی دارای 
اثرات شدید ایجادکنندة استفراغ می‌شود. برخلاف سایر 
داروهای دستة آنتاگونیست‌های گيرندة ٩-13‏ یکی از 
داروهای این دسته به نام پالونوسترون سبب پیش‌گیری از 
استفراغ تأخیر ی پس از شیمی‌درمانی نیز می‌شود. 
بنزودیازپین‌هایی مانند لورازیام می‌توانند تهوع و استفراغ 
پیش‌بینی شده از قبل را کاهش دهند. از plo‏ درمان‌های 
متفرقة دارای اشرات مفید بر روی استفراغ ناشی از 
شیمی‌درمانی می‌توان به کانابينوئیدها, اولانزاپین: و 
درمان‌های دیگری مانند زتجبیل اشاره کر د. اکثر رژیم‌های 
ضد استفراغ. بیشتر بر روی کنترل استفراغ موّثر هستند تا 
روی کنترل تهوع. 

پزشک LL‏ در درمان بیماران Mie‏ & تهوع در دوران 
بارداری احتیاط کند. مطالعات در زمینه اثرات تراتوژن 
داروهای ضداستفراغ موجود. نتایج متفاوتی داشته‌اند. 
کارآزمایی‌های شاهددار محدودی در زمینه تهوع در 
دوران بارداری انجام شده است. آنتی‌هیستامین‌هایی نظیر 
مکلیزین و دوکسیلامین. آنتی‌دوپامینرژیک‌هایی نظیر 
پسروکلرپرازینن, و ضد سروتونرژیک‌هایی مانند 
اوندانسترون, دارای آثربخشی محدودی بوده‌اند. برخی از 
متخصصین زایمان. درمانهای دیگری نظیر پیریدوکسین, 
طب فشاری" یا زنجبیل " را توصیه کرده‌اند. 


۳۳ 


کنترل استفراغ در افراد مبتلا به سندرم استفراغ 
چرخه‌ای. یک معضل درمانی است. تجویز پيشگيرانة 
ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای. سپپروهپتادین, یا 
آنتاگونیستهای گیرندة بتا آدرنرژیک می‌تواند تعداد 
حملات و شدت آن‌ها را کاهش دهد. تجویز داخل وریدی 
آنتاگونیستهای HTS‏ به همراه اثرات رخوتزای یک 
بنزودیازپین مثل لورازپام. اساس درمان mre‏ حملات 


حاد را تشکیل می‌دهند. تعداد اندکی از مطالعات حاکی از 
سودمندی درمانهای ضدمیگرن هستند. نظیر سوماترییتان 
eau Lae‏ سروتونین 1 5-111 است. و همچنین بعضی از 
داروهای جدید ضد تشنج مانند Zonisamide‏ و 
Levetiracetam‏ 

سوءهاضمه 
ns‏ 
LapuiaslSe‏ 


شایعترین علل سوءهاضمه ریفلاکس اسید از معده به مری و 
سوءهاضمه عملکردی هستند. سایر موارده متعاقب یک 
Sylow‏ عضوی جدی‌تر ایجاد می‌شوند. 


ریفلاکس اسید معده به مری ریفلاکس اسید می‌تواند 
به دلیل برخی اختلالات فیزیولوژیک ایجاد شود. در 
اسکلرودرمی و بارداری» تون اسفنکتر تحتانی مری (LES)‏ 
کاهش ul,‏ 9 ممکن aul‏ عامل میمی در بیماران فاقد 
سایر بیماریهای سیستمیک هم باشد. در برخی دیگر از افراد, 
8 مکرراً و ب‌طور گذرا شل می‌شود که در این مواقع» مایع 
پرخوری و بلح هوا" می‌توانند به‌طور موقت مانع از عملکرد 
LES‏ شوند؛ در این حالت» اختلال در حرکت ALG‏ مری یا 
کاهش ترشح بزاق باعث تماس طولانی با اسید می‌شوند. 
فزایش فشار داخل معدهه سبب ایجاد ریفلاکس معده به مری 
در چاقی می‌شود. نقش فتق هیاتال مورد تردید است؛ هرچند 
اکثر بیماران مبتلا به ریفلاکس دچار فتق هیاتال هستند. ولی 
اکثر افراد مبتلا به فتق هیاتال دچار سوزش سردل بیش از 
حد نیستند 


1- Acupressure 2- ginger 


3- Aerophagia 


یواح : YI pm‏ و سوءقاضمه 
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ale A 


Joly 5,5 @Tabadol_Jozveh‏ جزوات پزشکی 


اختلالات حرکتی معده در حداکثر یک‌سوم از 
بیماران مبتلا به سوء‌هاضمه. اختلالات حرکتی معده مسبب 
; یفلاکس اسید می‌باشند. همچنین تأخیر در تخلیه معده در 
قریب به ۳۰ درصد از مبتلایان به سوء‌هاضمه کارکردی 
مشاهده می‌شود. در Abas‏ مقابل, تخلیةٌ سریع معده در برخی 
افرا Leo cool‏ سوءهاضمه مشاهده می‌شود. ارتباط این 
اختلالات با القاء علایم قطعی نیست زیرا بسیاری از 
مطالعات ارتباط ضعیفی را میان شدت علایم و میزان اختلال 
حرکتی تشان می‌دهند. شل‌شدن غیرطبیعی فوندوس معده 
پس از غذا خوردن (تطابق) ممکن است باعث ایجاد. برخی 
زودرس در تقریباً ۴۰ درصد افراد شود. 


احشایی اختلال در کارکرد حسی معده نیز می‌تواند باعث 
سوءهاضمه کارکردی gw‏ افزایش حساسیت اعصاب آوران 
احشایی نخستین بار در بیماران مبتلا به سندرم )059 
تحریک‌پذیر مشاهده شد که در آنها میزان درک بادشدگی 
بالون در رکتوم (بدون تغییر در ظرفیت رکتوم) افزایش 
می‌یابد. dy‏ همین ترتیب» حدود ۳۵ درصد بیماران مبتلا به 
سوءهاضمه ممکن است با انساع کمتر فوندوس معده (نسبت 
به آفراد شاهد سالم) دچار ناراحتی شوند. برخی دیگر از 
yb Mire‏ به سوء‌هاضمه. دچار افزايش حساسیت نسبت به 
تحریک شیمیایی به وسیلةٌ کاپسائیسین یا افزایش حساسیت 
نسبت به مواجهة با اسید یا dud‏ در داخل دوازدهه هستند. در 
بعضی از بیماران مبتلا به سوزش سردل عملکردی تماس 
مری با اسید در حد طبیعی است. این افراد که به شکل 
عملکردی سوزش سردل تا ی تفه | حعما لا CS‏ 
بیشتری از حجم و DH‏ طبیعی مری دارند. 


سایر alge‏ نقش هلیکوباکتر پیلوری در بیماری زخم 
پیتیک به اثبات رسیده است» اما زخمها تنها در معدودی از 
بیماران باعث سوء‌هاضمه می‌شوند. عفونت هلیکوبا کتر 
پیلوری عامل کم‌اهمیتی در ایجاد سوءهاضمةٌ عملکردی 
محسوب می‌شود. در مقابل» سوء‌هاضمه عملکردی به دلیل 
ایجاد خستگی مزمن, با کاهش احساس سلامت روانی و 
جسمی ارتباط داشته و با استرس تشدید می‌شود. اضطراب» 


افسردگی و جسمانی‌سازی می‌توانند در برخی موارده در 
ایجاد سوءهاضمةٌ عملکردی نقش داشته باشند. در مطالعات 
MRI‏ عملکردی, افزايش میزان فعالیت چندین ناحية مغزی 
نشان داده شده است که اين cpl‏ بر نقش عوامل مربوط به 
دستگاه عصبی مرکزی SE‏ می‌ورزد. مسکن‌ها باعث 
سوء‌هاضمه می‌شوند؛ نیتراتهاه مسدودکنندههای JUS‏ کلسیم؛ 
تتوفیلین و پروژسترون ریفلاکس اسید را تسهیل می‌کنند. 
سایر عوامل برونزاد که باعث ریفلاکس اسید می‌شوند 
عبارت‌اند از اتانول» تنباکوء و کافتین (با واسطه شل کردن 
5 عوامل Sj‏ ممکن است در ایجاد ریفلاکس اسید و 
دیس‌پیسی نقش داشته باشتد. 

تشخص‌های افتراقی 

بیماری ریفلاکس معده به مری بیماری ریفلاکس 
معده به مری (GERD)‏ شایع است. در ۸۴۰ از مردم ایالات 
متحده» سوزش سردل هر ماه LS‏ و در ۷ تا ۱۰ آنها 
به‌صورت روزانه گزارش می‌شود. اغلب موارد سوزش سر دل 
به‌دلیل زیاد بودن ریفلاکس اسید رخ می‌دهند؛ با اين SE‏ 
ریفلاکس مایع غیراسیدی نیز می‌تواند علایم مشابهی ایجاد 
کند. در بیمارانی که برای درمان زخم 2 

قرار گرفته‌انده ازوفاژیت ناشی از ریفلاکس مواد قلیایی CHE!‏ 
باعث ایجاد pe‏ شبیه GERD‏ می‌شود. در ۱۰ از 
بیماران مبتلا به شکل عملکردی سوزش سردل, مقدار 
مواجهه مری با اسید معده طبیعی است و میزان ربفلاکس 
مایعات غیراسیدی نیز افزايش نیافته است. 


سوءهاضمة عملکردی" تقریباً ۲۵/ از افراد جامعه هر 
تنها ۱۰ تا ۲۰ درصد از آنها به پزشک مراجعه می‌کنند. 
سوءهاضمه کارکردی» joy cde‏ علایم در بیش از ۸۶۰ از 
لااقل ۳ ماه ناراحتی به صورت احساس پُری پس از مصرف 
ele‏ سیری زودرس, درد يا سوزش اپیگاستر به شکلی که 
علایم لااقل ۶ ماه قبل از تشخیص شروع شده باشند و علت 
عضوی وجود نداشته باشد. سوء‌هاضمة عملکردی خود به دو 
دسته تقسیم می‌شود: (۱) سندرم دیسترس پس jl‏ صرف 
غذاه که با احساس BU cosh‏ از مصرف Bing‏ غذایی» سیری 


1- functional dyspepsia 
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زودرسء و ناراحتی مشخص می‌شود؛ و (۲) سندرم درد 
اپی‌گاستر که با درد سوزشی اپیگاستر تظاهر می‌کند که 
ارتباطی با مصرف وعدهٌ غذایی ندارد. اکثر بیماران مبتلا به 
سوء‌هاضمه کارکردی یک سیر خوش‌خیم را طی می‌کنند اما 
تعداد کمی که عفونت هلیکوباکتر پیلوری داشته یا در حال 
مصرف داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی (NSAIDs)‏ 
می‌باشند» به سوی ایجاد زخم پیشرفت می‌کنند. همانند 
گاستروپارزی ایدیوپاتیک» برخی از موارد سوءهاضمه 
کارکردی» ناشی از عفونت گوارشی قبلی می‌باشند. 


بیماری زخم پپتیک 

در اکتر موارد 5 مری دچار آسیب نیست. با این‌حال, 
4۵ از بیماران دچار زخمهای مری می‌شوند که در برخی از 
IG‏ تنگی به وجود می‌آید. بر مبنای علایم نمی‌توان به شکل 
قابل اعتمادی نوع غیرسایشی (غیر اروزیو) ازوفاژیت را از 
نوع سایشی یا زخمی آن افتراق داد. اقلیتی از موارد 
سوءهاضمه, به واسطه زخم معده یا دوازدهه ایجاد می‌شوند. 
شایعترین Sle‏ بیماری زخم پپتیک عبارت‌اند از عفونت معده 
با هلیکوبا کتر پیلوری و مصرف LANSAID‏ سایر fle‏ نادر 
زخم معده و دوازدهه عبارت‌اند از بیماری کرون (فصل (VOY‏ 
و سندرم زولینگر - الیسون (فصل ۳۴۸) که حاصل تولید 


بیش از حد گاسترین به‌وسیله یک تومور درون‌ریز است. 


بدخیمی بیماران دچار سوءهاضمه در اغلب موارد 
به‌واسطه ترس از سرطان به پزشک مراجعه می‌کنند. 
Searle‏ موارد اندکی از آنها دچار بدخیمی هستند. 
کارسینوم سلول سنگفرشی مری بیش از همه در بیمارانی با 
سابقه طولانی مصرف Sl‏ یا تال دیده می‌شود. سایر 
عوامل خطرساز عبارت‌اند از سابقه بلع مواد سوزاننده, 
آشالازی و تیلوز" (یک اختلال ارشی). آدنوکارسینوم مری 
معمولا متعاقب ریفلاکس درازمدت اسید روی می‌دهد. در ۸ 
تا ۲ درصد از مبتلایان به GERD‏ متاپلازی روده‌ای در 
مری دیده می‌شود که به آن متابلازی بارت" می‌گویند. این 
اختلال فرد را به آدنوکارسینوم مری مستعد می‌سازد (فصل 
٩‏ بدخیمی‌های معده عبارت‌اند از آدنوکارسینوم (که در 
برخی جوامع آسیایی شایعتر است) و لنفوم. 


سایر علل عفونتهای فرصت‌طلب قارچی یا ویروسی در 


۳۵ 


مری ممکن است باعث سوزش سردل شوند. اما در اکثر 
موآقع موجب بل دردناک (اودینوفازی) می‌شوند. سایر علل 
lal‏ مری شامل ازوفاژیت ائوزینوفیلی و ازوفاژیت نامی از 
خوردن قرص هستند. اگرچه کولیک صفراوی جزء 
تشخیصهای افتراقی درد غیرقابل توجیه بخش فوقانی شکم 
col‏ ولی اکثر بیماران دچار کولیک صفراوی دوره‌هایی 
متمایز و حاد از درد ربع فوقانی راست Ly‏ اپیگاستر را ذکر 
می‌کننده نه احساس مزمن سوزش, ناراحتی و احساس پُری 
ناشی از سوءهاضمه ly‏ بیست درصد بیماران دچار 
گاستروپارزی» ME‏ درد با ناراحتی را به جای تهوع و استفراغ 
گزارش می‌کنند. کمبود لاکتاز روده‌ای» باعث تولید fF‏ نفخ» و 
ناراهتی می‌شود. کمبود لاکتاز در ۱۵ تا ۲۵ درصد از 
سفیدپوستان اروپای شمالی وجود دارده اما در افراد آفریقایی - 
آمریکایی و آسیایی‌ها شایعتر است. عدم تحمل pls‏ 
کربوهیدراتها (مثل فروکتوز سوربیتول) نیز علایم مشایهی 
ایجاد می‌کند. رشد بیش از حد باکتریها در رودة باریک 
می‌تواند سوء‌هاضمه ایجاد uF‏ که We‏ با اختلال عملکرد 
روده. آتساع روده. و سوعجذب همراه است. در برخی موارد 
مبتلا به سوء‌هاضمه ارتشاح ائوزینوفیل‌ها در مخاط دوازدهه 
توصیف شده است )42 ویژه به همراه سندرم ناراحتی پس از 
صرف (hE‏ بیماری‌های لوزالمعده (پانکراتیت مزمن و 
بدخیمی)» کارسینوم سلول کبدی» بیماری سلیاک بیماری 
67 ب_یماری‌های ارتشاحی (سارکوئیدوز و 
گاسترو آنتریت ائوزینوفیلی)» ایسک‌می مزانتر, بیماری‌های 
تیروئید و پاراتیروئیه و کشش دیواره شکم موجب 
سوء‌هاضمه می‌شوند. طبق گزارش‌های موجود. حساسیت به 
گلوتن در غیاب بیماری سلیاک» سبب تشدید علایم توجیه 
نشدة بخش فوقانی شکم می‌شود. علل خارج صفاقی 
سوءهاضمه عبارت‌اند از نارسایی احتقانی قلب و سل. 


رویکرد به بیمار: 
سوءهاضمه ۱ 


نسرح‌حال و معاینه فیزیکی | 
درمان بیمار مبتلا به ۳ مصاحبه دقیق 


1- tylosis 2- Barrett’s metaplasia 


یو TI PAM‏ و سوءهاصمه 
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که تا گردن امتداد می‌یابد. سوزش سردل غالباً با Le‏ 
خوردن نشدید می‌شود و ممکن است بیمار را از خواب 
بیدار کند. علایم همراه عبارت‌اند از رگورزیتاسیون مایع 
اسیدی یا غیراسیدی و ترش کردن" که به واسطه ترشح 
رفلکسی بزاق حاوی Kai‏ در دهان روی می‌دهد. 
نشانه‌های Sail‏ عبار ت‌اند از فارنژیت: آسم» سرفه» 
برونشیت» خشونت صدا و درد قفسه‌سینه که مشابه آنژین 
است. برخی از بیمارانی که ریفلاکس اسید در آنها با 
آزمون PH‏ مری شناسایی می‌شود. دچار سوزش سردل 
نبوده و در عوض,ء از درد شکمی يا سایر علایم شکایت 
دارند. 

بیماران دجار سوء‌هاضمه معمولاً علایمی قابل 
انتساب به بخش فوفانی شکم را گزارش می‌کنند که 
ممکن است با خوردن وعدهٌ غذایی مرتبط بوده (همانند 
aol‏ در سندرم ناراحتی پس از صرف غذا مشاهده 
می‌شود)» و یا ارتباطی با صرف غذا نداشته باشند (مانند 
dou]‏ در سندرم درد ابی‌گاستر دیده می‌شود). سوءهاضمة 
عملکردی. با اختلالات دیگری مانند ABD GERD‏ و 


گاسترویارزی ایدیوبانیک دارای هم‌پوشانی است. 


کارکردی سوءهاضمه را طبیعی است. در GERD‏ 
داشته باشد. بوسیدگی دندانها ممکن است به واسطه 
رگورزبتاسیون مکرر اسید روی دهد. بیماران مبتلا به 
سوءهاضمه کارکردی ممکن است دچار حساسیت منطقه 
اپیگاستر با اتساع شکم باشند. 

برای تفکیک fle‏ کارکردی و عضوی سوءهاضمه 
لازم است به GIS‏ خاصی در شرح‌حال و معاینه دقت 
شود. اودینوفاژی مطرح‌کننده عفونت مری است: در حالی 
که دیسفازی می‌تواند به واسطه انسداد خوش‌خیم یا 
بدخیم مری ابجاد شود. سایر نکاتی که بابد به آنها توجه 
نموده عبارت‌اند از کاهش وزن بدون توجیه. استفراغ 
عودکننده» خونربزی مخفی با آشکار گوارشی. یک توده 
قابل لمس با آدنوپانی» زردی» و tiles‏ خانوادگی بدخیمی 
گوارشی. 


GERD علایم هشداردهنده در‎ | OY N S et 


آودینوفاژی 
کاهش ورن بدون توجیه 
استفراغ مکرر 
خونربزی گوارتی مخفی يا واضح 
زردی 
تودة قابل لمس با آدنوباتی 
سایق خانوادگی بدخیمی گوارشی 


آزمون‌های تشخیصی 

با توجه به شیوع سوءهاضمه در جامعه و از آنجایی‌که 
اغلب آنها ناشی از GERD‏ بوده L‏ ماهبت کارکردی 
تبها باید به صورت محدود و هدایت شده و برای آفراد 
گزپنش‌شده انجام شوند. 

۵۴-۳)» نیازی به بررسی‌های پیشتر در افراد مبتلا به 
GERD‏ تیییک نبوده و آنها UL‏ به‌صورت تجربی درمان 
شوند. در یماران دچار علایم آتبییک. علایمی که به 
سوزش سردل به‌مدت بیشتر از ۵ سال (به‌ویژه بیماران 
کمتر از ۵۰ ساله4 آندوسکوبی ly‏ غربالگری متاپلازی 
بارت توصبه می‌شود. با این‌حال مزابای بالبنی و صرفه 
اقتصادی cpl‏ رویکرد در بررسیهای شاهددار ارزیابی 
نشده است. در بیماران دچار علایم آتببیک نظیر درد 
بدون توجیه قفسه‌سینه با علایمی که به داروهای 
متناسب باسخ نمی‌دهند آزمون سبار PH‏ مری با 
استفاده از روش کانتر يا به وسبلةً کیسول کاشتنی مری 
توصیه می‌شود. در صورتی‌که نیاز به درمان جراحی 
انجام خواهد شد. در بیمارانی که فضار LES‏ در آنها 
کاهش pic «acl‏ باسح 4 داروها بیشتر بودهء با این 
روش می‌توان بیمارانی را که نباز به جراحی دارند انتحاب 
نگرانی‌هایی را دربارةٌ دمسفازی پس از عمل جراحی بدید 


1- water brash 
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آورده و بر انتحاب تکنیک جراحی تأثیر می‌گذارند. 
ریفلاکس غیر اسیدی را می‌توان با استفاده از آزمون PH‏ 
مری به همراه امپدانس آن در بیمارانی که به دارو باسخ 
نداده‌انده شناسایی کرد. 

در افراد Mio‏ به سوءهاضمه بدون توجیه 
درصورنی‌که عوامل هننداردهنده وجود داشته با بیمار 
مسن‌تر از ۵۵ سال باشد. اولین آزمون تشخیصی 
آندوسکویی فوقانی خواهد بوده زیرا خطر بدخیمی و زخم 
دور این کر افلشی سا ass‏ با این وود agi‏ 
آندوسکوپی در سوء هاضمة غیرقابل توجیه عبارت‌اند از 
ازوفازبت سایشی در ۱۳ درصد» زخم پپتیک در ۸ درصد. 
و بدخیمی معده یا مری تنها در ۰/۳ درصد. dy Sg)‏ 
درمانی برای بیماران جوانتر از ۵۵ سال که فاقد عوامل 
هشداردهنده هستند. به شبوع عفونت هلیکویا کتر 
پیلوری در جمعیت محلی بستگی دارد. برای افراد ساکن 
در مناطقی که نببوع هلیکوبا کتر پیلوری پایبن است 
(کمتر از ۱۰ درصد)» یک دوره درمان ۴ هفته‌ای با یک 
داروی قوی سرکوب‌کننده اسید -نطیر BUS Mae‏ پمپ 
پروتون - توصیه می‌شود. اگر این روش جواب ندهد 
روش آزمون و درمان رایج‌ترین روش بعدی خواهد بود. 
تعیین وضعبت هلیکوبا کتر پیلوری با تست ننفسی اوره. 
اندازه‌گیری آنتی‌زن مدفوع با تست سرولوزی خون انجام 
می‌شود. افرادی که تست هلیکوبا کتر آنها مثبت باشده 
Lh‏ برای ريشه‌کن کردن عفونت درمان شوند. اگر علایم 
با هر یک از اين رژیم‌ها از ow‏ برونده مداخلةٌ دیگری 
لازم نخواهد بود. اگر بیمار ساکن مناطفی Cul‏ که شیوع 
هلیکوبا کتر بیلوری بالا است (بیش از ۱۰ درصد)» 
رویکرد اولیه آزمون و درمان توصیه می‌شود. و سپس 
یک دوره رژيم سرکوب‌کنندة اسید برای کسانی که به 
درمان هلیکودا کتر پیلوری باسخ نداده‌اند و با برای 
افرادی که فاقد این عفونت clita‏ تحویز می‌شود. در هر 
یک ار این دو 09,5 آندوسکویی فوفانی برای بیمارانی 
انجام می‌شود که به درمان پاسخ نمی‌دهند. 

آزمونهای اضافی در برخی موارد انحام می‌شود. در 
صورت دفع خون» شسمارش pole‏ خونی برای رد 
کم‌خونی pool‏ می‌شود. تعیین سطح هورمونهای 
تیروئیدی یا کلسیم برای غربالگری بیماریهای منابولیک 
انجام می‌گیرد» و آزمونهای سرولوژی اختصاصی ممکن 


۳۷ 


است حاکی از بیماری سلیاک باشند. در موارد مشکوک dy‏ 
fle‏ لوزالمعدی - صفراوی. آنزیمهای لوزالمعدی و کبدی 
در خون و برای بررسی علل لوزالمعدی - صفراوی 
اندازه گیر ی می‌شوند. درصورتی‌که اختلالات بیوشیمیابی 
مشاهده شوند» اولتراسوند CTL‏ یا MRI‏ شکمی 
می‌تواند اطلاعات مهمی را در اختبار گذارد. در برخی 
بیماران دچار GERD‏ و نیز در بیمارانی که علایم 
سوء‌هاضمة آنها deed‏ به ناراحنی یس از صرف غذا است 
و درمان داروبی بی‌نتیجه می‌ماند. انجام آزمون تخلية 
معده برای رد کردن گاستروپارزی لازم اس به وبزه اگر 


. جراحی مدنظر باشد. آزمون تنفسی پس از خوردن‎ Ab lee 
© کربوهیدرات می‌تواند به نخیص کمبود لاکتازه عدم‎ 


ple Joos‏ کربوهیدراتهای رزیم غذایی» با رشد بیش از 
A>‏ باکتریها در )829 باریک کمک کند. 


وهای 


اصول کلی 
در سوءهاضمه خفیف ممکن است las‏ اقدام لازم. دادن 
اطمینان خاطر به بیمار باشد که هیچ بیماری خطرناک 
عضوی پس از بررسی دقیق یافت نشد. حتی‌الامکان باید 
مصرف داروهای مسیب ریفلا کس معده به مری یا 
سوء‌هاضمه متوقف شود. Olay‏ مبتلا به GERD‏ باید 
مصرف اتانول. کافئین. شکلات و تنباکو را به‌دلیل pl‏ بر 
LES‏ کاهش دهند. pL.‏ اقدامات موتر در GERD‏ 
مصرف مواد غذایی پیش از خواب: 9 VL‏ بردن قسمت 
عملکردی نیز می‌توان توصیه کرد تا از مصرف جربی, مواد 
غذایی ادویه‌دار کافئین. و الکل بکاهند. 

در موارد poy‏ درمان اختصاصی متناسب با 
بیماریهای عضوی پیشنهاد می‌شود. در اختلالاتی نظیر 
کولیک صفراوی, جراحی درمان مناسب می‌باشد؛ کمبود 
لاکتاز و بیماری سلیاک dy‏ رژیمهای اختصاصی پاسخ 
مي‌ دهند. در برخی اختلالات نظیر بیماری p>‏ پیتیک: 
رژیمهای دارویی اختصاصی توصیه می‌شوند. با این‌حال, 
ازآنجای ی که اکثر بیماران با GERD‏ یا علل کارکردی 


sacrament aad” سرا‎ 
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سوءهاضمه مراجعه می‌کنند. داروهایی که اسید معده ly‏ 


کاهش می‌دهند. حرکات بخش فوقانی GT‏ را افزایش 
می‌دهند ۳ حساسیت معده را کم می‌کنند, به کار می‌ر وند. 


داروهای کاهنده یا خنثی‌کننده اسید 
داروهایی که sul‏ معده را کاهش داده پا خنثی می‌کنند. 
برمصرف‌ترین داروها در GERD‏ هستند. آنتا گونیستهای 
گيرندة هیستامینی Hy‏ نظیر سایمتیدین, رانیتیدین, 
فاموتیدین و نیزاتیدین در درمان GERD‏ خفیف تا 
متوسط مفید هستند. برای افراد مبتلا به علایم شدید Ly‏ 
بارعا ازرم وارت ار وفطار ۱۱ انا pee,‏ 
مهارکننده‌های پمپ پروتون نظیر اومپرازول لانسوپرازول: 
L, Esomeperazole .Pantoprazole :Rabeprazole‏ 
6 به کار می‌روند. اين AF lag slo‏ پمپ 
Ht, Kt-ATPase‏ معده را مهار می‌کنند. قوی‌تر از 
آنتاگونیستهای Hy‏ هستند. تا یک سوم بیماران مبتلا به 
a. GERD‏ دوزهای استاندارد مهارکننده‌های پمپ 
پروتون پاسخ نمی‌دهند؛ یک سوم از این بیماران دچار 
ریفلاکس غیراسیدی هستند در حالی که ۸:۱۰ از آنها به 
بیماری مزمن مرتبط با اسید مبتلا می‌باشند. از این گذشته, 
سوزش سر دل معمولاً بهتر از رگورژیناسیون با علایم 
آتیییک GERD‏ به درمان PPTL‏ پاسخ می‌دهد. برخی 
بیماران به دو برابر کردن دوز PPT‏ یا افزودن نوعی 
آنتاگونیست Hy‏ در هنگام خواب پاسخ می‌دهند. عوارض 
غیرشایع درمان طولانی‌مدت با مهارکننده‌های پمپ 
پروتون ممکن است شامل عفونت اسهال (ناشی از کولیت 
میکروسکوپی یا عفونت با کلستربدبوم دبفیسیل), افزایش 
رشد باکتری‌های رود باریک. کمبود مواد مغذی ling)‏ 
gal By‏ کلسیم), کاهش سطح منیزیم خون, کاهش تراکم 
استخوان‌هاء نقیرت بینابینی, و اختلال i>‏ داروهای دیگر 
Sie)‏ کلوپیدوگرل) باشند. بسیاری از بیماران ابتدا یک 
مهارکنندة بمپ پروتون را شروع می‌کنند و سبس OT‏ را به 
آنتاگونیست Hy‏ تغییر می‌دهند و & آن‌که اين داروها را 
فقط در هنگام نیاز مصرف می‌کنند. 

داروهای سرکوب‌کنندة اسید همچنین Gly‏ برخی از 
بیماران مبتلا به سوء‌هاضمةٌ عملکردی که به دقت گزینش 
شده باشند, موثرند. در متاآنالیز انجام شده بر روی هشت 
کارآزمایی شاهددار نسبت خطر ۰/۸۶ با محدودة 


اطمینان ۸٩۵‏ معادل با ۰/۷۸-۰/۹۵, به نفع درمان با 
مهارکنندهٌ پمپ پروتون در مقایسه با دارونما به دست 
آمده است. طبق گزارش‌های موجود. آنتا گونیست‌های Hy‏ 
سبب بهبود علایم در سوء هاضمة عملکردی نیز می‌شوند؛ 
din eo‏ یافته‌های به‌دست آمده از کارآزمایی‌های مربوط 
as‏ این دستة دارویی, احتمالاً تحت تأثیر وجود تعداد 
پرشماری از بیماران GERD‏ قرار دارند. 

آنتی‌اسیدهای ale‏ برای درمان کوتاه‌مدت GERD‏ 
خفیف dade‏ هستنده اما در موارد شدید SE‏ کمتری دارند. 
مگر اینکه با دوزهای بالا تجویز شوند که باعث عوارض 
جانبی خواهند شد (اسهال در داروهای حاوی منیزیم و 
یبوست در داروهای حاوی آلومینیوم). مصرف آلزینیک 
اسید dy‏ همراه آنتی‌اسیدها در بیمارانی که در حالت 
عمودی و غیرخوابیده نیز علامتدار هستند. سد شناوری 
ای جاد می‌کند که مانع از ریفلاکس اسید می‌شود. 
سوکرالفات. نمک هیدروکسید آلومینیوم و سوکروز 
اکتاسولفات است که محیط اسیدی را از بین می‌برد و به 
پپسین و تمکهای صفر bas‏ م‌شود. کارانی آن در 
GERD‏ با آنتاگونیستهای Hy‏ مشابه است. 


ريشه کن‌کردن عفونت هلیکوباکتر پیلوری" 
ريشه کنی هلیکویاکتر فقط در موارد زخم Kate‏ و لنفوم 
مرتبط با بافت لنفوئید در مخاط معده ضرورت دارد. فایده 
oles‏ عفونت هلیکویاکتر پیلوری در بیماران دچار 
سوءهاضمه کارکردی محدود است. هرچند برخی از موارد 
(به‌ویژه در زیرنوع سندرم درد اپی‌گاستر). با pl‏ عفونت 
مرتبط هستند. متاآنالیز ۱۸ کارآزمایی شاهددار. 
نشان‌دهنده کاهش pbs‏ نسبی به میزان ۱۰ درصد با 
فاصلة اطمینان ۸۹۵ معادل ۶ تا ۱۴ درصد به نفع درمان 
ريشه کنی هلیکوباکتر پیلوری در مقایسه با دارونما بوده 
است. چند ترکیب دارویی تأثیر مفیدی در ريشه کن‌سازی 
این عفونت نشان داده‌اند (فصل‌های ۱۸۸ و (PFA‏ اغلب 
آنها شامل ۱۰ تا ۱۴ روز مصرف یک مهارکننده پمپ 
پروتون با ساب‌سالیسیلات بیسموت همراه با دو 
آنتی‌بیوتیک می‌باشند. عفونت با هلیکوبا کتر پیلوری با 
کاهش شیوع GERD‏ ارتباط دارد (به ویژه در 
سالمندان) . مع‌هذاء ريشه کنی این عفونت سبب وخامت 
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ریشه کنی هلیکویا کتر پیلوری در بیماران مبتلا به GERD‏ 


محرکهای حرکت دستگاه گوارش 

محرک‌های حرکت (که داروهای پروکینتیک نیز نامیده 
می‌شوند) نظیر متوکلوپرامید. اریترومایسین و دومپریدون, 
کاربرد محدودی در درمان GERD‏ دارند. با کلوفن که 
آگونیست گاما آمنیوبوتیریک اسید (GABA-B) B‏ است. 
سبب کاهش شل‌شدنهای گذرای LES‏ به میزان ۴۰ 
درصد شده و مواجهه مری با مایعات اسیدی و غیراسیدی 
را کم می‌کند. تعدادی از مطالعات. اثربخشی داروهای 
محرک حرکت در سوءهاضمهةٌ عملکردی را sul‏ کرده‌اند 
ولی وجود سوگیری انتشار و کوچک بودن حجم نمونه, 
پرسش‌هایی را دربارة فواید گزارش شدء این داروها مطرح 
کرده است. برخی از بالینگران معتقدند که بیماران با pide‏ 
شبیه ay‏ ناراحتی پس از صرف ILE‏ ممکن است به 
داروهای پروکینتیک پاسخ بهتری نشان دهند. بوسپیرون 
که نوعی آنتاگونیست گيرندة ST‏ است. می‌تواند با 
افزایش تطابق معده‌ای ناشی از صرف غذاء برخی از علایم 
سوء هاضمة عملکردی را بهبود بخشد. آكوتيامید با افزایش 
آزادسازی استیل‌کولین معده از طریق آنتاگونیسم گيرندة 
موسکارینی و مهار استیل‌کولین‌استراز: سبب افزایش تخلية 
معده و بهبود تطابق می‌شود. این دارو ly‏ درمان egw‏ 
هاضمة عملکردی در ژاپن مورد Sask‏ قرار گرفته و در 
کشورهای دیگر نیز مراحل آزمایشی خود را سپری می‌کند. 


سایر انتخابها 

چراحی ضدریفلا کس (فوندوپلیکاسیون ") که با هدف 
gull‏ فشار LES‏ انجام می‌شود. اغلب به OF‏ دسته از 
بیماران مبتلا به GERD‏ پیشنهاد می‌شود که جوان هستند 
و مهمکن است a;‏ درمان مادام‌العمر نیاز داشنه باشند, 
سوزش سردل 9 رگورژیتاسیون مشخص dS lo‏ به 
مهارکننده‌های پمپ پروتون پاسخ می‌دهند. و در پايش 
pH‏ نیز شواهدی از ریقلاکس اسید را نشان می‌دهند. 
جراحی همچنین برای درمان برخی موارد ریفلاکس 
غیراسیدی نیز موّثر است. افرادی که کمتر به درمان 


APPET‏ و وروی OTTERS‏ تس سس و سب 
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Sash‏ دارند. و به اختلالات حرکتی مری دچار هستند. 
دیسفاژی, سندرم گاز و نفخ, و گاستروپارزی از عوارض 
درازمدت این اعمال هستند؛ ۶۰ درصد بیماران در گذر 
زمان دچار علایم GERD‏ می‌شوند. در موارد GERD‏ 
مقاوم به درمان. سودمندی و بی‌خطر بودن درمان‌های 
آن_دوسکوپی ey po)‏ بافرکانس‌های رادیوپی, 
فوندوپلیکاسیون بدون برش از طریق دهان) جهت تقویت 
عملکرد مسدودکنندگی معده‌ای- مروی, در بلندمدت 
به‌اتبات نرسیده است. 

بعضی از بیماران مبتلا به شکل کارکردی سوزش 
سردل 9 سوءهاضمه عملکردی که به درمانهای استاندارد 
مقاوم هستند. ممکن است به ضدافسردگیهای سه‌حلقه‌ای 
و داروهای مهارکنندة انتخابی بازبرداشت سروتونین پاسخ 
tins‏ هرچند مطالعات محدودی در این زمینه انجام شده 
اشت: مکانیسم اثر cpl‏ داروها ممکن است عمل بردازش 
درد احشایی را در مغز مسدود AUS‏ وجود گاز و نفخ در 
برخی از بیماران ممکن است مشکل‌سازترین علامت باشد 
که به سختی به درمان پاسخ می‌دهد. حذف غذاهای مولد 
گاز نظیر حبوبات و تجویز سایمتیکون یا دغال فعال در 
برخی از موارد موفقیت آمبز بوده است. رژیم‌های غذایی 
حاوی مقادیر اندک Jl.) FODMAP‏ منوساکارید. 
دی‌سا کارید. و آلیگوسا کارید (pl‏ تخمیر) و درمان‌های 
تعدیل‌کنندةٌ فلور روده (پروبیوتیک‌هاء آنتی‌بیوتیک‌های 
غیرقابل جذب). سبب کاهش pee‏ ناشی از گاز در برخی 
بیماران IBS‏ می‌شوند. سودمندی رژیم‌های حاوی مقادیر 
اندک ESI. FODMAP‏ پیوتبکت‌ها: و پروبیوتیک‌ها در 
سوء هاضمهةٌ عملکردی, هنوز به‌اثبات نرسیده است. 
درمان‌های sly‏ مانند 5 STW‏ (ایبروگست. مخلوطی از 45 
تزکیلب gles bles dept 29 GAS‏ سوفهناضمه juin‏ 
هستند. درمان‌های روان‌شتاختی (مانند رقتاردرمانی, 
روان‌درمانی. خواب‌واره‌درمانی) را می‌توان در سوء dala‏ 
عملکردی مقاوم به درمان پیشنهاد داد. ولی هنوز هیچدادة 
متقاعدکننده‌ای, اثربخشی آنها را Sa‏ نکرده است. 
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اسهال و دبوست 


Od 


Michael Camilleri, Joseph A. Murray 


اسهال و پبوست بسیار als‏ بوده و هر دو باعث مشکلات 
فراوانی از نظر مرگ و cue‏ بیماریزایی» دشواریهای اجتماعی» 
کاهش کارآیی فرد و مصرف بودجه‌های مربوط به بهداشت 9 
درمان می‌شوند. در سراسر Glee‏ هر ساله بیش از یک 
میلیارد نفر دچار یک یا چند دوره اسهال حاد می‌شوند. در 
ایالات متحده از ۱۰۰ میلیون نفری که هر سال دچار اسهال 
ab‏ می‌شوند» قریب به نیمی از آنها به ناچار فعالیتهای 
روزمره خود ly‏ محجدود می‌کنند» ۰ از آنان به پزشک 
مراجعه می‌کنند» حدود ۵۰,۰۰۰ نفر بستری می‌شوند و 
نفر (عمدتاً سالمندان) فوت می‌کنند. هزینه‌ای 
که بر جامعه تحمیل می‌شود. بیش از ۲۰ میلیارد دلار در سال 
است. اسهال عفونی ale‏ همچنان به‌عنوان یکی از علل 
شایع مرگ‌ومیر در کشورهای در حال نوسعه (بهویژه در 
اطفال) مطرح است و عامل ۱/۸ میلیون مرگ در سال 
می‌باشد. اسهال حاد و راجعه در کودکان کشورهای مناطق 
گرمسیر سبب ایجاد انتروپاتی محیطی همراه با اثرات 
بلندمدت بر روی رشد و نمو جسمانی 9 هوشی می‌شود. 

در نقطه مقابل» پیوست dy‏ ندرت با مرگ و میر همراه 
است و در جوامع پیشرفته شیوع بسیاری دارد. یبوست TS‏ 
خودسرانه درمان می‌شود و یک سوم مبتلایان به آن به 
پزشک مراجعه می‌کنند. آمار دقیقی از شیوع یبوست و اسهال 
مزمن در جامعه در دسترس نیست که اين به‌دلیل تعاریف 
مختلف و گزارشات گوناگون است. اما شیوع این اختلالات 
نیز قابل توجه می‌باشد. براساس بررسی‌های آماری در 
ایالات متحده» میزان شیوع در مورد اسنهال مزمن ۲ تا ۷ 
درصد و در مورد یبوست مزمن ۱۲ تا ۱٩‏ درصد گزارش شده 
است. که در این میان تعداد زنان مبتلا دو برابر مردان است. 
اسهال و یبوست از شایعترین علل مراجعه بیماران به 
از موارد ارجاع به متخصصین گوارش را تشکیل می‌دهند. 

در یک سوی wb‏ اسپال و پبوست به‌عنوان 


تقریباً ۰ ۵۰۰ و 


نشانه‌های بی‌خطر مطرح بوده» اما در سوی دیگر می‌توانند 
خطرناک b‏ مهلک باشند. حتی علایم خفیف ممکن است دال 
بر یک ضایعه گوارشی مهم (نظیر سرطان کولورکتال) یا 
اختلال سیستمیک (نظیر بیماری تیروئید) باشند. با توجه به 
le‏ ناهمگون و شدت احتمالی این شکایات ald‏ پزشک 
باید از پاتوفیزیولوژی» fhe‏ روشهای تشخیصی و اصول 
درمانی اسهال و بیوشت آگاه باشد تا بتواند منطقی‌ترین و 
مقرون به صرفه‌ترین درمان را BIT‏ دهد. 


فیزیولوژی طبیعی 


هرچند که وظیفة اصلی رودة باریک» هضم غذا و جذب مواد 
مغذی آن است ولی روده باریک و کولون کارکردهای مهمی 
دارند از جمله تنظیم ترشح و جذب آب و الکتروليتهه 
ذخیره‌سازی و متعاقباً انتقال محتویات داخل مجرابی به 
خی از موادغذایی پس از متابولیسم 
باکتریابی کربوهیدراتهایی که با وجود بازیافت اسیدهای چرب 
با زنجیرة کوتاهه در روده باریک جذب نشده‌اند. اعمال حرکتی 
اصلی در جدول ۵۵-۱ ذکر شده‌اند. تغییرات در نحوه برخورد 
صحیح با مایع و الکتروليتهاه نقش مهمی در بروز اسهال 
دارند. تغییرات در کارکردهای حرکتی و حسی کولون انسان 
منجر dy‏ سندرمهای بسیار شایعی از جمله سندرم روده 
تحریک‌پذیر (IBS)‏ اسهال مزمن و یبوست مزمن می‌شوند. 


خارج» 9 بازیافت رین 
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eee ovement 
روده باریک و کولون دارای عصب‌دهی داخلی و خارجی‎ 
هستند. به عصب‌دهی داخلی» دستگاه عصبی روده‌ای نیز‎ 
گفته می‌شود که شامل لایه‌های نورونی میانتریک»‎ 
به‌وسیله‎ WAY زیرمخاطی و مخاطی است. کارکرد این‎ 
ارتباطات نورونی و عملکرد آمین‌ها یا پپتیدهای میانجی‎ 
عصبی نظیر استیل‌کولین» پیتید روده‌ای موثر بر عروق‎ 
و اکسید‎ ATP اوپيوئيدهاء نوراپی‌نفرین. سروتونین»‎ «(VIP) 
تنظیم می‌شود. شبکه میانتریک» کارکرد‎ (NO) نیتریک‎ 
طریق سلول‌های واسطةٌ شبیه به‎ jl) عضله صاف را‎ 
ضربان‌ساز موسوم به سلول‌های بینابینی کژال» و شبکه‎ 
زیرمخاطی» ترشح و جذب و جریان خون مخاطی را تنظیم‎ 
می‌کنند. دستگاه عصبی روده‌ای» درون‌دادهایی ر از اعصاب‎ 
خارجی دریافت می‌کند. ولی قادر است این کارکردها را به‌طور‎ 
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معده و روده باریک 
های همزمان در حالت teal‏ 
پذبرش خردکردن» آمیختن, عبور دادن 
معده تقر بباً ۲ ساعت 
روده باریک, تقریباً ۲ ساعت 
مخزن ایلثوم لقمه‌های غذانی را به خارج می‌فرستد 


MMC = Migrating motor complex 


عصب دهی خارجی روده باریک و کولون, بخشی از 
دستگاه عصبی خودکار است که این نیز کارکردهای حرکتی و 
ترشحی را تنظیم می‌کند. اعصاب پاراسمپاتیک» مسیر حسی 
احشایی و همچنین مسیر تحریکی را 42 رود Sash‏ و کولون 
می‌رسانند. رشته‌های پاراسمپاتیک از طریق عصب واگ و در 
امتداد شاخه‌های شریان مزانتریک فوقانی به روده باریک و 
بخش پروگزیمال کولون می‌رسند. کولون دیستال به‌وسیله 
رشته‌های پاراسمپاتیک خاجی (مو5) و از طریق شبکه 
لگنی عصب‌دهی می‌شود؛ این رشته‌ها از طریق جدار کولون 
و به‌صورت رشته‌های داخل کولونی صعودی به سمت کولون 
پروگزیمال حرکت کرده و در برخی موارده به این قسمت نیز 
عصب‌دهی می‌کنند. میانجی‌های تحریکی اصلی که کارکرد 
حرکتی را تنظیم می‌کنند. عبارت‌اند از استیل‌کولین و 
تن کسی‌کینین‌هنا! (مانند منلاه ط رشته‌های سمزات که 
کارکردهای حرکتی را تنظیم کرده و در امتداد عروق شریانی 
روده باریک و کولون» به آن‌ها می‌رسند. Legos‏ ورودی 
سمپاتیکی به رود برای اسفتکترها تحریکی و برای 
عضلات غیراسفنکتری مهاری است. آورانهای احشایی» 
حس را از روده به دستگاه عصبی مرکزی منتقل می‌کنند؛ آنها 
در ابتدا به همراه رشته‌های سمپاتیک cdg:‏ اما با رسیدن به 
نخاع از هم مجزا می‌شونده جسم سلولی آنها در عقده ریشه 
خلفی نخاع بوده و ay‏ شاخ خلفی طناب نخاعی وارد می‌شوند. 


۳ 
پیغامهای آوران در آمتداد مسیر نخاعی - تالاموسی جانبی و 
مسیر ستون خلفی درد به مغز رسیده و پس از عبور از 
تالاموس و ساقهٌ مفزء به اینسولا و قشر مخ رسیده» و درک 
می‌شوند. سایر رشته‌های آوران در عقده‌های پیش‌مهره‌ای 
سیناپس می‌دهند و به‌صورت رفلکسی, حرکات روده و جریان 
خون و ترشح را تنظیم می‌کنند. 


جذب و ترش مایعات روده‌ای 
روزانه به‌طور میانگین ٩‏ لیتر مایع به دستگاه گوارش وارد 
می‌شود؛ تقریباً ۱ لیتر از آن به کولون می‌رسد؛ در حدود ۰,۲ 
لیتر روزانه از طریق مدفوع خارج می‌گردد. کولون ذخیره 
کارکردی و ظرفیت بالایی داشته و می‌تواند تا ۴ برایر حجم 
متداول روزانه (۰,۸ لیتر) جذب کنده به شرط AST‏ سرعت 
عبور مایع امکان بازجذب را فراهم سازد. به این ترتیب 
کولون می‌تواند ورود بیش از حد مایع به آن به دلیل 
اختلالات جذبی یا ترشحی روده را تا حدی چبران کند. 

در O29)‏ باریک و کولون» جذب سدیم Tine‏ الکتروژن 
بوده (یعنی می‌توان آن را به صورت رجیان یونی در دو سوی 
غشا اندازه‌گیری OF‏ زیرا هیچ کاتیونی به همان میزان» از 
سلول خارج نمی‌شود) و در غشای رأسی روی می‌دهد؛ سدیم 
جذب شده به Abney‏ پمپهای سدیم که در غشای قاعده‌ای - 
جانبی این سلولها قرار دارنده از سلول ELS‏ می‌شود. در 
غشای رأسی (و به‌ویژه در رودة باریک4 چندین پروتئین ناقل 
فعال وجود دارند که از طریق آنهاه ورود یون سدیم به‌طور 
هم‌زمان با منوساکاریدها صورت می‌پذیرد (مانند ورود گلوکز 
از طریق ناقل 01/71 یا ورود فروکتوز از طریق 
dale (GLUT-S‏ گلوکز از طریق نوعی پروتتین ناقل 
اختصاصی به‌نام GLUT-5‏ از غشای قاعده‌ای خارج شده و 
نوعی شیب غلظت را بین مجرای داخلی روده و فضای 
بین‌سلولی ایجاد می‌کند و بدین ترتیب» آب و الکترولیت‌ها را 
به‌صورت غیرفعال» از مجرای داخلی روده به‌خارج می‌کشاند. 
برخی از میانجی‌های عصبی و غیرعصبی, از جمله 
میانجی‌های کولینرژیک آدرنرژیک و سروتونرژیک» تعادل 
مایع و الکترولیتها را در کولون تنظیم می‌کنند. آنژیوتانسین و 
آلدوسترون نیز بر جذب کولونی BE‏ می‌گذارند که بازتایی از 
نمو رویانی مشترک آپی‌تلیوم کولون دیستال و توبولهای 


کلیوی است. 


1- tachykinins 
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حرکات روده باریک 

در حالت ناشتاء تحرک روده باریک به‌وسیله یک سری 
حوادث چرخه‌ای موسوم به کمپلکس حرکتی مهاجر! 
(1۷۲۷۲0) مشخص می‌گردد که به تخلیه بقایای هضم‌نشده 
غذا از روده باریک کمک می‌کند ( کدبانوی" روده"). ین 
مجموعه ان قباضات سازمان‌یافته و تشدیدشونده به‌طور 
متوسط ۴ دقیقه طول‌کشیده» هر ۶۰ تا ٩۰‏ دقیقه تکرار شده و 
معمولاً کل روده باریک را دربرمی‌گیرند. پس از صرف a,‏ 
روده باریک انقباشات نامنظم و مخلوطی را با دامنه liad‏ 
کوتاه تولید می‌کنده مگر در ایلئوم دیستال که انقباضات 
متناوب و قویتر باعث تخلیه ایلئوم می‌شوند. 


ایلئوم دیستال به‌عنوان یک مخزن, با ورود موادغذایی 
ب‌صورت متناوب تخلیه می‌شود. به این ترتیب» زمان لازم 
برای بازیافت مایعات» الکترولیتها و مواد مغذی فراهم 
می‌گردد. کولون توسط چین‌ها (haustra)‏ به بخشهایی 
تقسیم می‌شود که این تقسیم‌بندی به آمیختن» احنباس 
بقایای غذایی و تشکیل مدفوع جامد کمک می‌کند. تعامل 
بسیار نزدیکی که میان عملکرد کولون و محیط زنده داخل 
مجرای آن وجود داره بیش از پیش در حال روشن شدن 
است. میکروارگانیسم‌های ساکن کولون که عمدتاًباکتری‌های 
بی‌هوازی هستند. برای هضم کربوهیدراتهای جذب نشده‌ای 
که به کولون می‌رسند (حتی در افراد سالم) ضروری هستند» و 
به این ترتیب منبعی حیاتی از alge‏ مغذی برای مخاط فراهم 
می‌آورند. فلور طبیعی کولون همچنین با مکانیسمهای 
مختلفی سد ol)‏ عوامل بیماربزا می‌شود. در افراد سالم 
بخشهای صعودی و عرضی کولون به‌عنوان مخزن (متوسط 
زمان ype‏ ۱۵ ساعت) عمل می‌کنند و کولون نزولی 
به‌عنوان یک محرای هدایت‌کننده (متوسط زمان عبوره ۳ 
ساعت) عمل می‌کند. کولون به خوبی قادر به حفظ سدیم و 
آب است که اين کارکرد به‌ویژه در بیماران دچار کمبود سدیم 
که در آنها روده باریک به تنهایی نمی‌تواند تعادل سدیم را 
حفظ کند» با اهمیت است. اسهال با یبوست می‌تواند در 
نتیجه تغییر در کارکرد ذخیره‌ای کولون پروگزیمال یا کارکرد 
دفعی کولون چپ رخ دهد. همچنین یبوست ممکن است 
ناشی از اختلال در کارکرد ذخیره‌ای رکتوم یا سیگموئید باشد 
که نوعاً حاصل اختلال عملکرد عضلات کف لگن و اسفنکتر 


تحرک و تون کولون 
0 روده باریک تنها به‌ندرت dy‏ کولون می‌رسد. 
با این‌حال. انقباضات کوتاه‌مدت یا مرحله‌ای» محتویات کولون 
را درهم‌می‌آمیزند و انقباضات تشدیدشونده با دامنه بلند؟ 
ix)‏ از olf (ls HAPC) (YammHH¢g‏ باعث حرکت توده 
غذایی در کولون می‌شوند؛ اين انقباضات در شرایط طبیعی 
تقریباً ۵ بار در روز و معمولاً به هنگام برخاستن از خواب و 
hg‏ باعث اسهال یا احساس نیاز فوری به دفع شود. 
انقباضات مرحله‌ای بارز در کولون» نامنظم و غیرتکثیری بوده 
و به‌صورت «مخلوط کننده» عمل می‌کنند. 

تون کولون به انقباضات زمینه‌ای اطلاق می‌شود که 
فعالیت انقباضی مرحله‌ای (نوعاً به‌مدت کمتر از ۱۵ ثانیه) 
برروی آن اضافه می‌گردد. این تون یک عامل مهم در 
ظرفیت (تطابق حجمی) و حس کولون محسوب می‌گردد. 


تحرک کولون پس از صرف غذا 

پس از صرف dis‏ انقباضات مرحله‌ای و تونیک کولون Sly‏ 
یک دوره تقریباً ۲ ساعته افزایش می‌یابند. مرحله ابتدایی (در 
حدود ۱۰ دقیقه) به واسطه عصب واگ و درپاسخ به اتساع 
مکانیکی معده روی می‌دهد. پاسخ بعدی کولون به تحریک 
کالریک (مانند مصرف حداقل ۵۰۰ کیلو کالری) نیاز داشته و 
حداقل تا حدی ناشی از هورمونها (نظیر گاسترین و 
سروتونین) می‌باشد. 


دفع مدفوع 

انقباض تونیک عضله پوبورکتالیس که مانند حلقه‌ای در 
اطراف پیوستگاه رکتوم - مقعد قرار می‌گیرده برای خودداری 
از خروج مدفوع بااهمیت است؛ در طی abs‏ اعصاب 
پاراسمپاتیک خاجی این عضله را شل می‌کنند و قرار گرفتن 
رکتوم را در امتداد مقعد تسهیل می‌نمایند (شکل ۵۵-۱). 
اک رنه واسطه hea‏ رداخلی وسمبایگین 
رفلکسی باعث شل‌شدن گذرای اسفنکتر داخلی مقعد 
می‌گردد. همزمان با افزايش فشار داخل رکتوم به‌وسیله 


1- Migrating motor complex 
2- intestinal housekeeper 
3- high-amplitude propagated contractions 
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During straining 


NS 
Anorectal 
a angie 


Descent of the pelvic floor 


۴۳ 


At rest 
Pubis 
Puborectalis 
aay eee 
External anal angle 
sphincter internal anal 


A sphincter 


شکل ۵۵-۱. نمای ساژیتال مقعد -رکتوم () در حالت استراحت و (8) هنگام زور زدن برای > 9 مدفوع. حفظ مدفوع به وسیلة 
حس طبیعی رکتوم و انقباض تونیک اسفنکتر داخلی مقعد و عضله پوبورکتالیس انجام می‌شود. عضله پوبورکتالیس اطراف مقعد - رکتوم حلقه می‌زند و زاوية 


مقعد -رکتوم را بین ۸۰ تا ۱۱۰ درجه نگه می‌دارد. هنگام دفع مدفوع» عضلات کف لگن (شامل پوبورکتالیس) شل می‌شوند. و اجازه می‌دهند که زاویة مقعد - 


رکتوم sly‏ ۱۵ درجه صاف‌تر شود و میاندوراه به اندازة ۰ تا ۵ سانتی‌متر نزول می‌کند. اسفنکتر خارجی مقعد نیز شل می‌شود و فشار بر روی‌کانال مقعدی 


راکاهش می‌دهد. 


انقباضات سیگموئید و رکتوم» و نیز به وسیلث زورزدن (مانور 
والسالوا) که سبب افزایش فشار داخل شکم می‌شود. زاویه 
رکتوسیگموئید تا بیش از ۱۵ درجه باز می‌شود. شل‌شدن 
ارلای اسفنکتر خارچی مقعد (عضله مخطط دریافت‌کننده 
عصب شرمگاهی) در پاسخ به احساس حاصل از اتساع روده. 
آمکان تخلیه مدفوع را فراهم می‌کند. با منقبض کردن 
اسفنکتر خارجی مقعد نیز می‌توان دفع را به صورت ارادی ay‏ 
تأخیر انداخت. 


اسهال 


اسهال در یک تعریف عامینهبه خروج مدفوع شل یا آیکی و 
افزايش دفعات اجابت مزاج اطلاق می‌شود. در بزرگسالانی که 
از رژیم غذایی غربی استفاده می‌کننده وزن مدفوع بیش از 
۰ گرم در روز عموماً به‌عنوان اسهال درنظرگرفته می‌شود. 
در صورت دفع مدفوع اسهالی به‌مدت کمتر از ۲ هفته به آن 
حاد. بین ۲ تا ۴ هفته یاب و بیش از ۴ هفته مزمن گفته 


و 
دو اختلال شایع که معمولاً با دفع مدفوع کمتر از ۲۰۰ 


گرم در روز همراه هستند باید از اسهال افتراق داده شوند 
زیرا روشهای تشخیص و درمان آنها متفاوت می‌باشد. اسهال 
کاذب" یا خروج مکرر حجمهای کم مدفوع. در اغلب موارد 
به واسطه فوریت در دفع رکتومی» زورپیچ (تنسموس) یا 
حس ales‏ ناکامل بوده و در سندرم روده تحریک‌پذیر Ly‏ 
بروکتیت مشاهده می‌شود. بی‌اختباری مدفوعی" به تخلیه 
غیرارادی محتویات رکتوم گفته می‌شود و شایعترین علل آن, 
اختلالات عصبی - عضلانی یا مشکلات ساختاری مقعدی - 
رکتومی هستند. اسهال و فوریت در دفع"؛ به‌ویژه در موارد 
شدید. ممکن است عامل بی‌اختیاری باشند یا آن را تشدید 
as’‏ شیوع اسهال wil‏ 9 بی‌اختیاری مدفوعی به اندازه 
اسهال مزمن بوده(یا جتی بیشتر است) و i‏ باید در بمرنی 
که از «اسهال» شاکی هستند. همواره مدنظر باشند. اسهال 
سرریزی* ممکن است در بیماران بستری در آسایشگاهها ay‏ 
دلیل oS pS‏ مدفوع ‏ رخ دهد که با مين رکتوم به سادگی 
قابل تشخیص است. با استفاده از یک شرح‌حال و معاینه 
فیزیکی دقیق می‌توان این اختلالات را از اسیهال حقیقی 
افتراق داد. 


1- persistent 2- pseudodiarrhea 


3- fecal incontinence 4- urgency 


5- overflow diarrhea 6- fecal impaction 


mew ge. و‎ Ue 


۳۴ 


wf ite 


1 4 


اند 


ele alee =f 
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اسهال حاد 

بیش از 48۰ از موارد اسهال حاد به‌واسطه عوامل عفونی 
abou‏ می‌شوند؛ اين موارد اغلب با استفراغ؛ تب و درد شکمی 
همراه هستند. موارد باقیمانده (کمتر از +2( به واسطه 
clang lo‏ مصرف سموم. ایسکمی» اثرات ناشی از مصرف مواد 
غذایی, و اختلالات دیگر به وجود می‌آیند. 


عوامل عفونی اکثر موارد اسهال عفونی از aly‏ مدفوعی - 
دهانی ایجاد شده و یا (با شیوع بیشتر) به علت مصرف غذا با 
آب آلوده به عوامل بیماریزای مدفوع انسان یا حیوان 
می‌باشد. در افراد واجد دستگاه ایمنی سالم» فلور میکروبی 
باقیمانده در مدفوع حاوی بیش از ۵۰۰ گونه متمایز است که 
به‌ندرت عامل اسهال بوده و عملاً ممکن است نقشی در 
سرکوب رشد عوامل بیماریزای بلعیده‌شده داشته باشند. به‌هم 
خوردن فلور روده به دنبال مصرف آنتی‌بیوتیکها» به دلیل 
کاهش عملکرد هضمی و يا با فراهم کردن امکان رشد بیش 
از حد عوامل بیماریزا (نظیر کلستربدیوم دبفیسیل) (فصل 
۶۱ می‌تواند اسهال ایجاد کند. هنگامی‌که عامل 
بیماریزای بلعیده شده بتواند بر دفاعهای ایمنی و غیرایمنی 
مخاط میزبان (اسید معده آنزیمهای هضم‌کننده» ترشح 
موکوس, پریستالتیسم. فلور سرکوب‌کننده روده) غلبه US‏ 
عفونت يا آسیب حاد روی می‌دهد. ارتباطات بالینی ثابت شده 
با آنتروباتوژنهای اختصاصی می‌تواند به تشخیص کمک کند. 

در ایالات متحده پنج گروه درمعرض خطر عبارت‌اند از: 


. مسافرین. تقریباً 4۴۰ از مسافرین به مناطق بومی 
آمریکای لانینء آفریقا و آسیا به اسهال موسوم به 
«اسهال مسافرین» مبنلا می‌شوند که شایعترین علل آن» 
E.coli‏ آنتروتوکسیژنیک یا ۰68۱6۲0288682176 
کامپیلوداک تن شیگلاه آشروموناس» نورووبروس» 
کوروناویروس» و سالمونلا هستتند. مسأفرین به روسیه 
(بدویژه سنت پترزبورگ) درمعرض اسهال ناشی از 
ashes‏ قزر دارنده مسافرین Sa) NGS a‏ اشتابنه 
عفونت ناشی از سبکلوسپورا دچار شوند. اردونشینان و 
بیابان‌گردها و کسانی که در آبهای مناطقق صحرایی شتا 
می‌کنند ممکن است دچار عفونت با ژباردیا شوند. کسانی 
که با قایق تفریحی سفر می‌کنند ممکن است dy‏ حملات 
گاستروانتریت ناشی از عواملی نظیر نوروویروس دچار 


Sobel sly:‏ تفه ابشی. 


شون 

اسهال بلافاصله 
پس از صرف غذا در یک پیک‌نیک» مهمانی یا رستوران 
می‌تواند به دلایل زیر روی دهد: سالمونلاء کامپیلوبا کتر 
پا شیگلا به‌دلیل مصرف گوشت مرغ؛ لهعظ 
آنتروهموراژیک (0157H7)‏ به‌دلیل مصرف همبرگر 
نیمه پخته؛ باسیلوس سرئوس به‌دلیل مصرف برنج یا 
سایر غذاهای دوباره گرم شده؛ استافیلوکوک اورئوس یا 
سالمونلا به‌دلیل مصرف مایونز یا خامه؛ سالموئل به‌دلیل 
مصرف تخم‌مرغ؛ لبستربا به علت مصرف غذاهای خام یا 
پنیر؛ و گونه‌های op oy‏ سالمونلا یا هپاتیت حاد A‏ 
به‌دلیل مصرف فرآورده‌های دربایی (به‌ویژه به شکل 
خام). دوایر بهداشت عمومی ایالتی» دستورالعمل‌هایی را 
درباره بیماری‌های ناشی از مواد غذایی صادر کرده‌اند که 
ممکن است در داخل ابالات متحده تولید شده و یا از 
خارج وارد شده باشند» ولی در نهایت سبب ایجاد 
اپیدمی‌هایی در این کشور شوند (مانند اپیدمی ناشی از 
سبکلوسپورادر سال ۲۰۱۳ در ایالت‌های غرب میانه که 
از سالادهای بسته‌بندی شده نشأت گرفته بود)ه 

افراد درمعرض خطر اسهال 
عبارت‌اند از بیماران مبتلا به نقص ایمنی اولیه (مانند 
کمبود ۸ع]. هیپوگاما گلوبولبنمی متغیر شایع» بیماری 
گرانولوماتوی مزمن) یا بسیار شایعتر از OVE oo)‏ نقص 
ایمنی ثانویه (مانند ایدزه کهولت» سرکوب ایمنی دارویی)" 
آنتروپاتوژنهای شایع اغلب باعث بیماری اسهالی شدیدتر 
و طولانی‌تر می‌شوند؛ و به‌ویژه در افراد مبتلا به Joa]‏ 
عفونتهای فرصت‌طلب نظیر گونه‌های مایکوبا کتربوم 
برخی از ویروسها (سبنومگالوویروس» هرپس سیمپلکس» 
آدن_وویروس) و تک‌یاخته‌ها ( کریپتوسپوردیوم» 
ابزوسپورا بلی» میکروسپوریدیا و بلاستوماٍیسس 
هومینس) ممکن است دخیل باشند (فصل ۲۲۶). در 
بیماران مبتلا به ایدزء میکروارگانیسمهایی که از طریق 
مسقاربت و از راه رک‌توم منتقل می‌شوند (نظیر 
N gonorrhoeae‏ 792711۰ کلامیدی) می‌توانند 
باعث پروکتوکولیت شوند. افراد مبتلا به هموکرومانوز به 
ویژه مستعد ابنلا به عفونتهای روده‌ای مهاجم و حنی 
کشنده با گونه‌های ویبربو و عفونتهای برسینّا هستند و 


1- norovirus 
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Lb‏ از خوردن ماهی خام اجتناب کنند. 

۴ کودکان مهدکودکها و خانواده آنهد عفونت با 
OSS‏ زباردبه کرییتوسپوربدبوم روتاویروس و pls‏ 
میکروارگانیسمها بسیار شایع بوده و sub‏ مدنظر تا 

۵ افراد مقیم در آسابشگاهها و مراکز نگهداری. اسهال 
عفونی یکی از موارد شایع عفونتهای بیمارستانی در 
بسیاری از بیمارستان‌ها و اماکن نگهداری درازمدت (نظیر 
دخیل هستند که شایعترین آنها کلستربدیوم دبفیسیل 
است. کلستر بدیوم دبفیسیل می‌تواند افرادی که سابقه 
مصرف آنتی‌بیوتیک ندارند را نیز مبتلا کند و می‌تواند این 


پاتوفیزیولوژی زمینه‌ساز اسهال حاد به‌وسیله عوامل 
عفونی» تابلوهای بالینی اختصاصی را ایجاد می‌کند که 
می‌تواند به تشخیص کمک کند (جدول ۵۵-۲). Ly‏ مصرف 
سموم باکتریایی از پیش تولید شده باکتریهای مولد 
آتتروتوکسین و عوامل بیماریزای چسبنده به روده. اسهال 
آبکی شدید به‌دلیل ترشح بیش از حد روده باریک ایجاد 
می‌شود. اسهال همراه با استفراغ شدید و بدون تب LL)‏ تب 
خفیف) می‌تواند به‌صورت ناگهانی و در عرض چند ساعت 
پس از مصرف باکتریهای مولد آنتروتوکسین و سموم 
ab SL‏ از پیش تولید شده روی دهد؛ استفراغ معمولا 
خفیف‌تر و کرامپ یا نفخ شکمی شدیدتر و تب در عفونت با 
عوامل بیماریزای چسبنده به روده بالاتر است. 
میکروارگانیسمهای مولد سیتوتوکسین و مهاجم همگی 
موجب ایجاد تب بالا و درد شکمی می‌شوند. باکتریهای 
مهاجم و آمیپ هیستولیتیکا در اغلب موارد باعث اسهال 
خونی می‌شوند که به آن دیسانتری گفته می‌شود. برسینا 
مخاط ایلئوم انتهایی و کولون یروگزیمال را مورد تهاجم قرار 
می‌دهد و می‌تواند باعت درد بسیار شدید شکمی و حساسیت 
در لمس شود که آپاندیسیت حاد را تقلید می‌کند. 

سرانجام» اسهال عفونی ممکن است با تظاهرات 
سیستمیک همراه باشد. در عفونتهای سالمونلم 
کر 
واکنشی oS)‏ قبلاً سندرم ply‏ نامیده می‌شد) آرتریت» 
آورتریت و کونژونکتیویت ممکن است دیده شود. همچنین 
یرسینیوز ممکن است منجر dy‏ تیروئیدیت خودایمن, 


۳۵ 
پریکاردیت و گلومرولونفریت شود. :2.601 آنتروهموراژیک 
(0157777) و شیگلا هر دو می‌توانند باعث مسندرم 
همولیتیک -اورمیک شوند که با مرگ‌ومیر بالایی همراه 
canal‏ در حال حاضر» سندرم IBS‏ پس از عفونت» رد عنوان ۲ 
یکی از عوارض اسهال عفونی شناخته شده است. به‌همین ‏ 
ترتیب» گاستروآنتریت حاد ممکن است قبل از مطرح شدن 
بیماری سلیاک با بیماری کرون وجود داشته باشد. اسهال حاد 
می‌تواند علامت اصلی برخی از عفونتهای سیستمیک MSL‏ 
از جمله هپاتیت وبروسی, لیستربون لژبونلوز و سندرم شوک 
توکس‌کگ. 


اسم‌پال و en‏ سب 


سایر علل Yi‏ عوارض جانبی داروها؛ شایعترین eile‏ 
غیرعفونی اسهال حاد است و چنین علتی را می‌توان با 
مشاهده رابطه زمانی میان مصرف و آغاز علایم مطرح کرد. 
هرچند داروهای بسیاری می‌توانند باعث اسهال شوند» برخی 
از شسایعترین att‏ عبارت‌اند از آنتی‌بیوتیکهاه داروهای 
ضدآریتمی قلبی. داروهای ضدیرفشاری >“ ها 
oS‏ از ضدافسردگیها؛ داروهای شیمی‌درمانی» 
متسع‌کننده‌های برونش» آنت استتها 9 مسپل‌ها. eyes‏ 
ایسکمیک انسدادی Ly‏ غیرانسدادی که نوعاً پس از ۵۰ 
سالگی روی dar ce‏ آغلب به‌صورت درد حاد بخش تحتانی 
شکم. سپس اسهال آیکی. متعاقباً اسهال خونی و las‏ 
تغییرات التهابی حاد در کولون سیگموئید یا چپ آشکار 
می‌شود که رکتوم را درگیر نمی‌کنند. اسهال حاد ممکن است 
در دیورتیکولیت کولون و بیماری Db jer AME Sigg,‏ دیده 
شود. اسهال حاد (اغلب همراه با اختلالات سیستمیک) 
می‌تواند متعاقب مصرف سموم ایجاد گرد از جمله 
حشره کشهای ارگانوفسفات» آمانیتا 9 lam yl ple‏ اراستبک: 9 
سموم محیطی از پیش تشکیل شده در فرآورده‌های دریایی 
نظیر رازیانه آبی۱ یا خال‌مخالی ". آنافیلاکسی حاد نسبت به 
مواد غذایی مصرف شده نیز می‌تواند چنین تظاهراتی داشته 
باشد. اختلالاتی که باعث اسهال مزمن می‌شوند. در اوایل 
سیر خود ممکن است Ly‏ اسهال حاد اشتباه شوند. این 
سردرگمی ممکن است در بیماری التهابی روده و برخی از 
موارد دیگر اسهال مزمن التهایی ایجاد گردد که آازی 
ناگ‌هانی (نه تدریجی) داشته و تابلوی بالینی Ll‏ مشابه 


عفونت است. 


1[- 2 2- scombroid 
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ارتباط پاتوببولوژی عوامل ببماریزا و تظاهرات بالینی در اسهال عفونی حاد 


a4 


ale AL 


دوره کمون 
پاتوبیولوژی/ عوامل بیمار بزا (استقرار) 
مولدهای سم 
سم آزییش ساخند‌شده 
۸ساعت 
۸-۴ ساعت 


S.aureus, B.cereus 
C.perfringens 
آنترونوکسین‎ 
cule AVY وتوکسیژنیک»‎ yal E.coli, V.cholerae 
و گونه‌های‎ K pneumoniae 
Aeromonas 
چسبنده به روده‎ 
روده و آنتروباتوژن» ۱۸ روز‎ ay یله‎ E coli 
ارگانیسمهای زیاردیءکر ییتوسپوریدبوم‎ 
و کرمها‎ 
مولدهای سبنوتوکسین‎ 
روز‎ ۷-۲ C.difficile 


E.coli‏ هموراژیک 


ارگانیسمهای مهاجم 

التهاب ناجیز 
روتأویروس ونوروویروس ۱-۳ روز 

النهاب متغیر 
گونه‌های سالمونلاء کامپیلوبا کنره 
V parahaemolyticus, Aeromonas‏ 
و ada ys‏ 

التهاب شدید 
گونه‌های شبگلاء E.coli‏ مهاجم به روده» 
E histolytica‏ 


رویکرد به بیمار: 
اسپال dle‏ 

آن و عوامل مختلف در مبزبان بستگی دارد (شکل 
00-7( اغلب دوره‌های اسهال حاده خفیف و خودمحدود 
بوده و نیازی as‏ تحمیل هزینه و عوارض احتمالی 
اندیکاسیونهای ارزیابی عبارت‌اند از اسهال شدید همراه با 


۱۲-۷۲ ساعت 


۳۳+ ۲۲+ ۱ ۱+ 


۷۲ساعت -۱۱ روز 


دزد 


استفراغ . شکمی . تب اسهال 


V_¥+‏ +۱۲ اه 


P+‏ آیکی 


+۲۴ +۱۲ +۰۱ +۳۴ آبکی 


oN ۱۳+ ۰۱+‏ +۱۲ آبکی» خمیری 


+۱ + +۳۴ + +۱۳ معمولاً آبکی, گاه 
خونی 
+۰۱ +۳۴ +۱۲ +۱۳ ابندا آیکی» سریعً 


خونی 


-۳-: آیکی 


خن +۲۴ +۳۴ +۱۴ آبکی با خونی 


ترا ررگر +۲۴ ۱-۳ خونی 


دهیدراسیون» مدفوع همراه با خون gl Sail‏ تب ۳۸,۵ 
درجه با بالات مدت بیش از FA‏ ساعت بدون بهبودی. 
مسصرف اخیر آنتی‌ببوتیکها؛ موارد همه گبری 
ade‏ درد شدید شکمی در بیماران مسن‌تر از ۵۰ سال. و 
فراد ۷۰ ساله و بالاثر با بیماران دچار ضعف ایمنی. در 
dy‏ از بیماران مبتلا به اسهال تب‌دار نسبتاً دید 
همراه با وجود لکوسیتها در مدفوع (با افزایش سطح 
برونتین‌های لکوسیتی مانند کلپروتکتین در مدفوع) با 
همراه با خون واضح. می‌توان بجای ارزیابی تشخیصی از 
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بیماریزا در مدفوع با شناسایی توالیهای منحصر به فرد . 
DNA‏ میسر است؛ با استفاده از فن‌آوریهای جدید 
ریزآرایه خواهیم نوانست در آینده نزدیک» به روشهای 
تشخیصی سریعتر, حساس‌تر» اختصاصی‌تر و مقرون به 
صرفه‌تر دست sol‏ 

اکنر موارد اسهال LL‏ ناشی از عفونت as‏ است 
(فصل ۰)۲۴۷ اما آرگانیسمای دیگر می‌نوانند دخیل 
باشتد» از جمله C.difficile‏ (به‌ویژه درصورتی‌که ساقه 
مصرف آنتی‌بیونیکها وحود داشته E. histolytica (wl‏ 
کرپتوسپوربدبوم کامپیلودا کتر و opt‏ در صورنی‌که با 
بسررسی م‌دفوع ننوان A‏ تشسخیص رسید» 
سیگموئیدوسکوبی ان عطاف‌پذیر همراه با بیوپسی و 
آندوسکوبی فوقانی همراه با آسییراسیون و بیوبسی 
دوازدهه می‌نواند انجام شود. اسهال بربنردا نوعی 
بیماری است که اکنون به خوبی شناخته شده و وجه 
مشخصه آن. شروع ناگهانی اسهالی است که LEY‏ ۴ 
هفنه طول dul se‏ هرچند ممکن است ۱-۳ سال نیز 


اجان و پیوست 


ادامه پیدا iS‏ و معتقدند که منشاً عفونی دارد. در این 

شکل ۵۵-۲. الگوریتم درمان اسهال حاد. (۱) درمان تجربی با بیماری ممکن است التهاب خفیف قسمت دیستال رودة 
مترونیدازول را پیش از ارزیابی در نظر بگیرید. (۲) درمان تجربی باکینولون کی را ی 

oe‏ باریک با قسمت پروگزیمال کولون ای سوه 

در بیماران مبتلا به Slat‏ پابای غیرقابل نوجیه 

برای رد بیماری التهابی روده یا در بیماران مشکوک bs‏ 

اسهال حاد غبرعفونی fre Win)‏ کولیت ایسکمیک» 

دیورتیکولیت با انسداد نسبی روده) به‌عنوان رهیافت 

Adal oe‏ می‌توان از سیگموئیدوسکوپی» کولونوسکوپی با 

روش اصلی تشخیص در موارد مشکوک به اسیهال 9 ae 5) mee ۳ 1 ay‏ 
عفونی حاد و شدیده بررسی میکروبیولوزیک مدفوح است. spades Ads Sa‏ 


ساختا ه گرفت. 
این روش مشتمل است بر کشت عوامل ببماریزای رت ری بهره گر 
با با ,6 مشاهد نقبیم 73 از 2 
باکتریابی و وبروسی تا یلاس رل اسهال حاد 
سنحش‌های ایسمنی سموم باکتربایی (C.difficile)‏ 
آنستیزنهای ویروسی (روتاوبروس) 9 آنتی‌زنهای 
تک‌یاخته‌ای (ژیار دید (E-histolytica‏ ارتباطات بالینی 
و اپیدمیولوزیک فوق‌الاکر می‌توانند به انتخاب روشهای 
بیماریزا با مجموعه‌ای از عوامل احتمالی مطرح باشند. 
انجام تمامی مراحل نشخبصی لازم نبوده یا ممکن است 
برای برخی از عوامل, کشتهای اختصاصی مناسب باشند, 
از جمله E.coli‏ آنتر وهموراژیک lw L)‏ انواع {E.coli‏ 
گونه‌های ویبربو, و Liew‏ نشخیص مولکولی عواسل 


یک دوره درمان تجربی (Empirical)‏ با su, coil‏ 
ورد عرمان Er‏ سي‌بیو 
استفاده نمود (به ادامه Cow‏ مراجعه کنید). 


جایگزینی ele‏ و الکترولیتها از اهمیت اساسی برای تمامی 
انواع اسهال حاد برخوردار است. جایگزینی مایع به‌تنهایی 
ممکن است برای موارد خفیف کافی باشد. در اسهال شدید 
sel‏ در اسرع وقت از محلولهای خوراکی Sch‏ الکترولیت 
)5 وشیدنیهای ورزشی ایزواسمولار یا فرمولاسیونهای 
طراحی شده) برای محدود کردن دهیدراسیون استفاده 
شود؛ cule Ogu dy‏ اصلی مرگ‌ومیر در این بیماران 


1- Brainerd 


FA 


(let atte 


Me . 


aS هام ,گم‎ de 
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است. بیماران شدیداً کم آب (به‌ویژه شیرخواران و 
سالمندان) به تجویز مایع داخل وریدی نیاز دارند. 

در اسهال نسبتاً شدبد غیرتب‌دار و غیرخونی, از 
داروهای ضدتحرک و ضدترشح نظیر لوپرامید می‌توان 
sly‏ مهار علایم بهره گرفت. چنین داروهایی را نباید در 
دیسانتری تب‌دار تجویز نمود. زیرا می‌تواند باعث تشدید 
پا تداوم آن شود. بیسموت ساب‌سالیسیلات ممکن است 
استفراغ و اسهال را تخفیف دهد. اما نباید برای درمان 
بیماران دچار ضعف ایمنی یا مبتلایان به اختلال کلیوی 
تجویز شود. زیرا اين بیماران با خطر آنسفالوپاتی ناشی از 
بیسموت رویرو هستند. 

مصرف منطقی آنتی‌بیوتیکها در موارد گزینش‌شده 
ly cenit Saag |‏ عبت pial Etats‏ 
کاهش دهد (شکل ۵۵-۲). بسیاری از پزشکان برای درمان 
دیسانتری تب‌دار در بیماراتی که به‌طور متوسط یا شدیدا 
بدحال هستند. بدون ارزیابی تشخیصی, به‌صورت تجربی 
از یک کینولون pubis)‏ سیپروفلوکساسین ۵۰۰ میلی‌گرم ۲ 
بار در روز به‌مدت ۲ تا ۵ روز) استفاده می‌کنند. همچنین 
می‌توان از درمان تجربی با مترونیدازول (۲۵۰ میلی‌گرم 
چهار بار در روز به‌مدت ۷ روز) برای موارد مشکوک به 
ژباردیازیس استفاده کرد. انتخاب آنتی‌بیوتیکها و دوز آنها 
در سایر موارد. به عامل اختصاصی, الگوهای جغرافیایی 
مقاومت. و شرایط بیمار بستگی دارد (فصل‌های ۰۱۶۰ 
۶ ۱۹۰-۱۹۶). آنتی‌بیوتیکها (علیرغم کشف يا عدم 
شناسایی ارگانیسم مسبب) tub‏ در بیماران دچار ضعف 
ایمنی, واجد دریچه‌های مکانیکی قلب یا جراحی اخیر پیوند 
عروق, Ls‏ سالمندان تجویز شوند. مصرف بیسموت 
ساب‌سالیسیلات ممکن است ملیزان موارد اسهال 
مسافرین را کاهش tas‏ تنها در بیمارانی که قصد سفر Ay‏ 
کشورهای پرخطر را داشته و احتمال خطرات جدی 
متعاقب اسهال اکتسابی مطرح است (مثلا افراد دچار 
ضعف ایمنی. بیماری التهابی روده هموکروماتوز یا 
آکلریدری Moran‏ بیشگیری آنتی‌بیوتیکی توصیه می‌شود. 
مصرف سیپروفلوکساسین, آزیترومایسین, یا ریفا کسیمین 
ممکن است احتمال اسهال باکتریایی را در چنین مسافرینی 
تا ۸٩۰‏ کاهش دهد گرچه ریفا کسیمین ممکن است برای 
پیماری مهاجم مناسب نباشد ولی برای درمان موارد 
اسهال بدون عارضه مسافرین مناسب است. و بالاخره این 


ARNON ON)‏ سس هی 


که پزشکان باید مترصد شناسایی همه‌گیری بیماریهای 
اسهالی باشند و چنین مواردی را فوراً به مقامات بهداشت 
محلی اطلاع دهند. این اطلاع‌رسانی می‌تواند در cules‏ 
سبب کاهش تعداد آفراد مبتلا شود. 


سا ههور و موم هسو وی .- 


اسهال مزمن 

اگر اسهال بیش از ۴ هفته ادامه یابد» ارزیابی برای رد 
پاتولوژیهای زمینه‌ای خطرناک الزامی خواهد بود. برخلاف 
اسهال ole‏ اکثر علل اسهال مزمن غیرعفونی هستند. 
رده‌ب‌ندی اس‌هال مزمن بر اساس مک‌انیسمهای 
پاتوفیزیولوژیک» به رهیافت منطقی برای درمان کمک 
می‌کند. هرچند که بسیاری از بیماریها با مکانیسمهای 
متعددی موجب بروز اسهال می‌شوند (جدول ۵۵-۳). 


علل ترشحی اسهال‌های ترشحی ناشی از اختلال در 
ls‏ مایم و الکتروليتها از طریق ممخاط رودهباریک وکولون 
می‌باشند. مشخصه بالینی آنها مدفوع آبکی و حجیم است که 
leg;‏ همراه با درد نبوده و در حالت ناشتا cold!‏ می‌یابد. 
ازآنجایی‌که در آنها هیچگونه سوءجذب مواد محلول وجود 
ندارده اسمولالیته مدفوع به وسیلةالکترولیتهای طبیعی 
درونزاد ایجاد می‌شود و لذا شکاف اسمزی مدفوع مشاهده 


a 


ari 

داروها عوارض جانبی مصرف منظم داروها و cpp‏ 
شایعترین le‏ ترشحی اسهال مزمن هستند. صدها داروی 
نیازمند نسخه و OTC‏ می‌توانند باعث اسهال شوند (به 
«سایر Mle‏ اسهال حاد» مراجعه کنید). مصرف خودسرانه Ly‏ 
عادتی ملین‌های محرک [مانند سناء کاسکاراء بیزاکودیل» sual‏ 
ریسینولئیک (روغن کرچک)] نیز باید مدنظر باشد. مصرف 
درازمدت اتانول می‌تواند باعث یک نوع اسهال ترشحی شود 
که ede‏ آن» آسیب به آنتروسیته؛ اختلال درجذب آب و 
سدیم» تسریع عبور مواد و سایر تغییرات است. مصرف 
غیرعمدی برخی از سموم محیطی (نظیر آرسنیک) ممکن 
است بجای اسهال حاد باعث اسهال مزمن شود. گاه برخی از 
عفونتهای با کتریایی مزمن» Lb‏ شده و موجب یک نوع اسهال 
ترشحی می‌شوند. 
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علل اصلی اسهال مزمن براساس مکانیسم یاتوفیزیولوزیک اصلی 
علل ترشحی علل استثاتوره‌ای . 

ملین‌های محرک برون‌زاد سوء‌هضم داخل مجرابی (نارسایی برون‌ریز لوزالمعده رشد بیش از حد 
مصرف مرمن آنانول, باکتریها» جراحی bariatric‏ ببمازی کبدی) 
ple‏ داروها و سموم سوءجذب مخاطی (اسبروی سلباک» بیماری ویبل, عفونتهاء آبتالیبوپروتئینمی» 
ملین‌های درون‌زاد (اسیدهای صفراوی دی‌هبدروکسی) ایسکمی, انتروپاتی ناشی از دارو) 
Sle‏ نرشحی نهانزاد (ابدیوبانیک) یا اسهال سید انسداد پس از مخاط (انسداداولیه نانوی عرون لنناوی) 

صفراوی fle‏ التهابی 
برخی از عفوننههای باکتربایی بیماری التهابی نهانزاد روده (کولیت اولسرانبو مزمن» کرون) 
بیماری» فیستول با خارج کردن بختبی از روده (کاهش کولیت لنفوسبتی و کلاژنی 

جذب) بیماری مخاطی ناشی از اختلال ایمنی (کمبود‌های اولیه با ثانوبه. آلرژی 
انسداد نسبی روده با گبرکردن مدفوع غذایی, گاستر وآنتربت اقوزینوفبلی» بیماری igus‏ علبه میزبان) 


تومورهای مولد هورمون (کارسینوئید» وییوماء سرطان 
مدولری dy yd‏ ماستوسیتوز, گاسترینوماء آدنوم پرزی 


عفونتها sly SU)‏ مهاجم ویروسهاءانگلها, اسهال (Brainerd‏ 


کولورکنال) بدخیمی‌های گوارشی 
بیماری آدیسون اختلالات حرکتی 
نقایس مادرزادی جدب الکترولیتها سندرم رودة تحریک‌پذیر (شامل IBS‏ پس ازعفونت) 
Soul jhe‏ تورومیوپانی‌های احشابی 
ملین‌های آسمزی (منبزیم» فسفات» سولفات) هیپرتیروئیدی 
کمبون لا کناز و pls‏ دی‌ساکاریدازها داروها(عوامل بروکینتیک) 
کرپوهیدرانهای غیرقابل جذب (سوریبتول, لاکنولور.  .‏ بس از واگوتومی 
پلی‌اتبلن گلیکول) pe‏ ساخنگی (Factitial)‏ 
عدم نحمل گلوتن و FODMAP‏ سندرم Munchausen‏ 
اختلالات خوردن 
pe‏ درمانزاد (یانروژنیک) 
کله‌سیسنکتومی 
ررکسیون ایلئوم 
جراحی bariatric‏ 
واگوتومی»فوندوبلیکاسبون 


خارج ساختن روده؛ بسیماربهای مخاطی با فیستول 
آنتروکولیکك این اختلالات می‌توانند باعث اسهال 
ترشحی شوند که gl ob‏ سطح ناکافی برای بازجذب 
مایعات و الکترولیتهای ترشح شده است. برخلاف pols‏ 
اسهال‌های ترشحی, این گروه از اختلالات با مصرف غنا 
تشدید می‌شوند. در بیماریهایی نظیر ایلئیت کرون یا خارج 
ساختن کمتر از ۱۰۰ سانتیمتر از ایلئوم انتهایی» اسیدهای 
صفراوی دی‌هیدروکسی ممکن است جذب نشوند و کولون را 
وادار به ترشح US‏ (اسهال کولورئیک). این مکانیسم ممکن 
است در اسهال موسوم به اسهال ترشحی نهازاد 


(ابدیوپاتیک) یا اسهال اسید صفراوی (BAD)‏ دخیل باشد 
که در eal‏ اسیدهای صفرا به‌دلیل سوءجذب کارکردی از یک 
pt‏ انتهایی ظاهراً سالم جذب نمی‌شوند. این سوءجذب 
ایدیوپاتیک ناشی از اسیدهای صفراوی (BAM)‏ ممکن 
است علت تا ۸۴۰ از اسهال‌های مزمن بدون توجیه باشد a)‏ 
طور متوسط. کاهش تنظیم بازخورد منفی در ترشح 
اسیدهای صفراوی به cde‏ تولید فاکتور رشد فیبروبلاستی 
٩‏ توسط ان تروسیت‌های ایلئوم باعث می‌شود تولید 
اسیدهای صفراوی در هپاتوسیت‌ها در هپاتیت‌ها به حدی 


1- Cholerheic diarrhea 2- fibroblast growth factor 19 


اسهال و یبوست 
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gual‏ یابد که از Goble‏ بازجذب ایئوم فرات رفته» اسهال 
ناشی از اسیدهای صفراوی ایجاد گردد. از دیگر علل BAD‏ 
نوعی تغییر ژننیکی در پروتئین‌های گیرنده (بتا- کلوتو و 
عامل رشد فیبروبلاست ۴) واقع بر روی هپاتوسیت است که 
به‌طور طبیعی, تأثیر 30-19 را تنظیم می‌کنند. اختلال در 
عملکرد این پروتتین‌هاء مانع از مهار شدن ساخت اسید 
صفراوی در هیاتوسیت‌ها توسط ۳۳-19 می‌شود. 

انسداد نسبی روده, تنگی استومی" یا گیرکردن مدفوع 
ممکن است به‌صورت متناقض باعث افزایش حجم مدفوع 
به‌دلیل افزایش ترشح شوند. 


هورمونها مثالهای کلاسیک اسهال ترشحی (هرچند 
نادر هستند)» به واسطه هورمونها lou!‏ می‌شوند. تومورهای 
کارسینوئید مستاستانیک دستگاه گوارش یا به‌ندرت» 
Gadd gan WS‏ اولیه برونش‌ممکن است باعث اسهال آبکی 
(به‌تنهایی) یا به‌عنوان بخشی از سندرم کارسینوئید شوند که 
مشتمل است بر برافروختگی دوره‌ای صورت» خس‌خس» 
تنگی‌نفس و بیماریهای دریچه‌ای سمت راست قلب. اسهال 
ناشی از آزادسازی محرکهای قوی ترشح روده‌ای به گردش 
خون است. از جمله سروتونین» هیستامین پروستاگلاندین‌ها 
و انواع کینین‌ها. ضایعات پوستی شبه‌پلاگر ممکن است 
هندرت تشکیل شوند که حاصل ترشح بیش از حد سروتونین 
و ازدست‌دادن نیاسین هستند. گاستربنومایکی از شایعترین 
تومورهای عصبی - درون‌ریز است که begs‏ با زخمهای 
پیتیک مقاوم تظاهر می‌کند اما 2G‏ از بیماران دچار اسهال 
بوده و تنها نشانه بالینی در 2۱۰ از آنها اسهال است. در حالی 
که محرکهای ترشحی مختلف که همراه با گاسترین آزاد 
می‌شوند. می‌توانند نقشی در ابجاد اسهال ایفا کنند 
شایعترین علّت اسهال سوء‌هضم چربی است که به‌واسطه 
غیرفعال شدن آنزیمهای لوزالمعده در PH‏ پایین دوازدهه 
روی می‌دهد. سندرم اسهال آبکی - هیپوکالمی - آکلریدری 
که وبای لوزالمعدی" نیز نامیده می‌شوده ناشی از یک آدنوم 
لوزالمعدی غیرسلول بتا موسوم به ویپوما (VIPoma)‏ است 
که VIP‏ و تعدادی از هورمونهای پپتیدی دیگر را ترشح 
می‌کند» از جمله پلی‌پپتید لوزالمعدی» سکرتین, گاسترین» 
پلی‌پیتید مهارکنندة گاسترین (که pins’‏ انسولینوتروپیک 
وابسته به گلوکز" نیز نامیده «(dpb go‏ نوروتانسین 
کلسی‌تونین و پروستاگلاندین‌ها. اسهال ترشحی در اغلب 


موارد با حجم مدفوع بیش از ۲ لیتر در روز همراه است؛ حجم 
مدفوع تا ۲۰ لیتر در روز گزارش شده است. دهیدراسیون 
تپدیدکننده cobs‏ اختلالات کارکرد عصبی - عضلانی 
بهدلیل هیپوکالمی» هیپومنیزیمی یا هپپرکلسمی, 
برافروختگی صورت و هیپرگلیسمی صمکن است در ویپوما 
دیده شوند. کارسینوم مدولری تیروئید ممکن است باعث 
اسهال SI‏ شود که cde‏ آن ترشح کلسی‌تونین» سایر 
پپتیدهای ترشحی و یا پروستاگلاندین‌ها است. اسهال شدید 
در اغلب موارد همراه با بیماری متاستاتیک و پیشآگهی 
ضعیف است. ماستوسیتوز سیستمک که ممکن است با 
ضایعه جلدی کهیر رنگدانه‌ای همراه باشد. می‌تواند باعث 
اسهال شود که خواه ترشحی (به واسطه هیستامین) یا 
التهابی (به واسطه ارنشاح ماست‌سل‌ها به روده) است. 
آدنومهای پرزی (ویلوس) کولورکتال بزرگ به‌ندرت ممکن 
است با یک اسهال ترشحی همراه باشند که می‌تواند موجب 
هییوکالمی شود با NSAID‏ قابل مهار است و به نظر 
می‌رسد بهواسطه پرو رتفا کلاندین‌ها ایحا می شرد. 


اختلاللات مادرزادی در Op Whe‏ نقایص 
حامل‌های اختصاصی مربوط به جذب یونهاء ب‌ندرت باعث 
اسهال آبکی از ابتدای تولد می‌شوند که مشتمل‌اند بر اختلال 
در تبادل 017/7007 (اسهال کلری مادرزادی) " همراه 
jo SIL,‏ (که به علت جهش در ژن DRA‏ 
[down-regulated in adenoma]‏ ای جاد می‌شود)» و 
اختلال در تبادل Nat /H*‏ (اسهال سدیمی مادرزادی") 
همراه با اسیدوز )45 به علت جهش در ژن NHE3‏ 
[مبادله کننده سدیم - هیدروژن] ایجاد می‌شود). 

برخی از کمبودهای هورمونی ممکن است با اسهال 
Sl‏ همراه باشند» از جمله نارسایی قشر غده فوق کلیه 
(بیماری آدیسون) که باعث افزایش رنگدانه پوست می‌شود. 


علل اسمزی هنگامی‌که مواد محلول فعال از نظر 
اسمزی که جذب ضعیفی دارند. آن قدر مایع به‌داخل مجرای 
od,‏ می‌کشند که فراتر از توان بازجذبی کولون است اسهال 
اسمزی ایجاد می‌شود. خروجی آب مدفوع به نسبت چنین 
مواد محلولی افزایش می‌یابد. اسهال اسمزی به طور 


2- pancreatic cholera 


1- ostomy stricture 
3- congenital chloridorrhea 


4- congenital sodium diarrhea 
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مشحص» با روزه‌داری ۳ قطع مصرف عامل مسب متوقف 
ela‏ 


مکمل‌های تقویتی یا ملین‌ها ممکن است باعث اسهال 
اسمزی شود که مشخصه آن, شکاف اسمزی (بیشتر از 
(8-mosmol/L‏ مدفوع است: اسمولاریته سرم (به طور 
تیپیک x ۲[ - (YX+mosmol/kg‏ (غلظت سدیم مدفوع + 
غلظت پتاسیم مدفوع)]. اندازه گیری اسمولاریته مدفوع دیگر 
توصیه نمی‌شود. چون (حتی در صورت اندازه‌گیری بلافاصله 
پس از خروج مدفوع) ممکن است گمراه کننده باشد» چرا که 
کربوهیدراتها به وسیل باکتریهای کولون متابولیزه می‌شوند و 
اسمولاریته را افزايش می‌دهند. 


سوء‌جذب کربوهیدراتها سوءجذب کریوهیدراتها 
به‌دلیل اختلالات اکتسابی یا مادرزادی در دی‌ساکاریدازها و 
pbs‏ آنزیمهای حاشیه مسواکی باعث اسهال اسمزی همراه با 
PH‏ پایین می‌شود. یکی از شایعترین Sle‏ اسهال مزمن در 
بزرگسالان» ک مود لا کتاز است که >= از افراد 
غیرسفیدپوست جهان و ۵ تا ۲۰ درصد از ساکنین ایالات 
متحده دیده می‌شود؛ مقدار کلی ۷ کتوزی که هر بار مصرف 
می‌شود, بر علایم ایجاد شده موثر است. اکثر این افراد 
می‌آموزند که از فرآورده‌های شیر پرهیز کنند و نیازی به 
درمان با مکمل‌های آنزیمی نخواهند داشت. برخی از قندها 
(نظیر سوربیتول» لاکتولوز یا فروکتوز) به خوبی جذب 
نمی‌شوند و اسهال به‌دنبال مصرف داروها. آدامس یا 
شیرینی‌های حاوی این قندهای غیرقابل جذب ایجاد 
Polen‏ 

عدم تحمل گندم و FODMAP‏ اسهال مزمنء Bas‏ 
و درد شکم. به‌عنوان علایم عدم تحمل گلوتن غیر سلیاکی 
)48 با اختلال در عملکرد مسدودکنندة روده یا کولون همراه 
است) و عدم تحمل پُلیول‌هاء منوساکاریدهاء دی‌ساکاریدهاء و 
آلیگوساکاریدهای قابل تخمیر (LAFODMAP)‏ شناسایی 
شده‌اند. اثرات ناشی از پُلیول‌هاء بیانگر وجود تعاملی میان 
میکروبیوم دستگاه گوارش و مواد مغذی هستند. 


علل استتا توره‌ای سوء‌جذب چربی Geb‏ ایجاد اسهال 
چرب بدبو و چسبنده dy‏ کاسه توالت می‌شود که در اغلب 


۵۱ 

موارد با کاهش وزن و کمبودهای تغذیه‌ای به واسطه 
سوءجذب همزمان اسیدهای چرب و ویتأمین‌ها همراه است. 
افزايش حجم مدفوع عمدتاً ناشی از اثرات اسمزی اسیدهای 
چرب (به‌ویژه پس از هیدروکسبلاسیون باکتریایی) و به میزان 
oie‏ به واسطه افزایش چربی BS‏ است. از نظر iS‏ 
استتاتوره به‌صورت چربی مدفوع بیش از ۷ گرم در روز 
تعریف می‌شود؛ اسهال همراه با عبور سریع مواد از روده 
می‌تواند چربی مدفوع را تا ع ۱۴ در روز افزایش دهد؛ در 
بیماریهای روده باریک» میانگین چربی مدفوع ۱۵ تا ۲۵ گرم 
در روز بوده و در نارسایی برون‌ریز لوزالمعده, این میزان اغلب 
به بیش از ۲۲ گرم در روز می‌رسد. سوءهضم داخل مجرایی, 
des gue‏ مخاطی یا انسداد لنفاوی می‌تواند باعث استئاتوره 


* 


شسود. 


سوء‌هضم داخل مجرایی شایعترین cde‏ این اختلال, 
نارسایی برون‌ریز لوزالمعده است که به‌دنبال ازدست‌دادن 
i‏ ۰ درصد از کارکرد ترشحی لوزالمعده حاصل 
می‌شود. CSL,‏ مزمن که معمولاً یکی از عوارض 
سوءمصرف انانول است. شایعترین علّت نارسایی لوزالمعده 
می‌باشد. سایر fle‏ عبارت‌اند از فیبروز کیستیکک» انسداد 
مجرای لوزالمعدی» 9 به‌ندرت» سوماتوستاتینوما" . رسد 
بیش از حد باکتریها در روده‌باریک می‌تواند اسیدهای صفرا را 
سوءجذب چربی شود؛ اين بیماری در ایستایی ناشی از قوس 
کور روده » دیورتیکول یا اختلالات حرکتی روده Sash‏ روی 
می‌دهد و در سالمندان شایع deus‏ سرانجام. سیروز یا انسداد 
صفراوی ممکن است به واسطه کاهش غلظت اسیدهای 
صفرا در مجرای روده ash‏ استئاتوره خفیف شوند. 

سوء‌جذب مخاطی سوءجذب مخاطی به واسطه انواع 
آنتروپاتی‌ها روی می‌دهد. اما شایعترین آنها بیماری Side‏ 
است. مشخصه این آنتروپاتی حساس به گلوتن» هیپرپلازی 
چاله‌های اپی‌تلیال و آتروفی پرزهای بخش پروگزیمال )039 
باریک است و می‌تواند با اسهال چرب تظاهر کند. این 
بیماری اغلب با کمبودهای تغذیه‌ای متعدد با شدتهای 
مختلف همراه coal‏ و در تمامی گروههای ow‏ مشاهده 
می‌شود. بیماری سلیاک بسیار شایعتر از چیزی است که قبلا 


1- somatostatinoma 2- blind-loop 
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اکثراً بدون استئاتوره تظاهر می‌کنده می‌تواند علایم 185 را 
تقلید eS‏ و تظاهرات گوارشی و خارج روده‌ای فراوان دیگری 
نیز دارد. اسپروی گرمسیری" ممکن است باعث یک سندرم 
مشابه از نظر بافت‌شناختی و بالینی شود اما در ساکنین یا 
مسافرین مناطق گرمسیری روی می‌دهد؛ آغاز سریع نشانه‌ها 
و یاسخ آن به آنتی‌بیوتیکها مطرح‌کننده یک اتیولوژی عفونی 
است. بیماری ویپل" ناشی از باسیل تروفربما وبپلی" و 
ارتشاح هیستیوسیتی مخاط روده باریک است. این بیماری 
یک علّت ناشایع استتانوره begs cody,‏ در مردان جوان یا 
میان‌سال روی می‌دهد» اغلب با درد مفاصل» تب لنفادنوپاتی 
و ضعف شدید همراه بوده و ممکن است دستگاه عصبی 
مرکزی و آن‌دوکارد را درگیر کند. یک تابلوی بالینی و 
بافت‌شناختی مشابه در نتیجه عفونت با مایکودا کتربوم 
آوبوم -اینتراسلولار در بیماران مبتلا به ایدز دیده می‌شود. 
آبتالیپوبروتنمی یک اختلال نادر در تشکیل شیلومیکرون و 
سوءجذب چربی در اطفال است که با اریتروسیتهای 
آکانتوسیتی» آناکسی و رتینیت رنگدانه‌ای" همراه می‌باشد. 
چندین اختلال دیگر ممکن است باعث سوءجذب مخاطی 
شوند» از جمله عفونتها (به‌ویژه با تک‌یاخته‌هایی نظیر 
ژباردبا» داروهای مختلف (نظیر اولمسارتان» میکوفتولات 
موفتیل, کلشی‌سین, کلستیرامین. نئومایسین)» آمیلوئیدوز و 
ایسکمی مزمن. 


انسداد عروق لنفاوی بعد مخاطی*. پاتوفیزیولوژی 
این اختلال نادر که ناشی از لنفانژبکتازی مادرزادی روده با 
انسداد اکتسابی عروق CAD‏ (ثانویه به ضربه» تومور 
بیماری قلبی یا عفونت) cul‏ باعث علائم منحصربه‌فرد 
سوءجذب چربی همراه با دفع پروتتین از روده (اغلب باعث 
pal‏ می‌شود) و لنفوسیتوپنی می‌شود. جذب کربوهیدراتها و 
اسیدهای آمینه طبیعی می‌ماند. 


علل التهابی اسهال‌های التهابی عموماً با درده تب 
خونریزی یا سایر تظاهرات التهاب همراه هستند. مکانیسم 
اسهال نه تنها مربوط به اگزوداسیون بلکه بسته به محل 
ضایعه شامل سوءجذب چربی, اختلال در جذب مایع/ 
الکترولیت و افزایش ترشح یا تحرک به‌دلیل آزادسازی 
سیتوکین‌ها و سایر میانجی‌های التهابی است. نمای مشترک 
در بررسی مدفوع» وجود لکوسیتها یا پروتئینهای مشتق از 


آنها نظیر کالپروتکتین * است. در A‏ شدیده ازدست‌دادن 
پروتئین در اگزودا می‌تواند باعث آنازارکا" (ادم سراسری) 
شود. هر فرد میانسال یا مسن مبتلا به اسهال مزمن التهایی 
(به‌ویژه همراه با دفع خون) باید به دقت تحت ارزیابی قرار 
گیرد تا وجود یک تومور کولورکتال در وی رد شود. 


بیماری التهابی نهانزاد (ابدیوپاتیکک) روده بیماریهای 
واقع در این گروه. مشستمل بر بیماری کرون و کولیت 
اولسراتیو مزمن» از شایعترین علل عضوی اسهال مزمن در 
بزرگسالان بوده و می‌توانند از انواع خفیف تا برقآسا و 
تهدیدکننده حیات متفیر باشند. این بیماریها ممکن است با 
اووثیت» درد مفاصل, بیماری کلستاتیک کبد (کلانژیت 
اسکلروزان اولیه) و ضایعات جلدی مختلف (اریتما ندوزوم» 
پیودرما گانگرنوزوم) همراه باشند. کولیت مبکروسکوپی» 
مشتمل بر کولیت کلاژنی و لنفوسیتی یکی از علل رو به 
تزاید اسهال آبکی مزمن می‌باشد [به ویژه در زنان میانسال و 
کسانی که NSAIDs‏ استاتین‌هاء مهارکننده‌های پمپ 
پروتون (PPIs)‏ و مهارکننده‌های انتخابی بازجذب سروتونین 
(SSRIs)‏ مصرف می‌کنند]؛ بیوپسی از یک کولون به ظاهر 
سالم برای تشخیص بافت‌شناختی ضروری است. این 
بیماری ممکن است همزمان با علایم حاکی از IBS‏ و یا با 
اسپروی سلیاک وجود داشته باشد و Legs‏ به درمان با 
داروهای ضدالتهاب (مثل بیسموت)» لوپراماید (گونیست 
اوپیوئیدی). يا به بودزوناید" به خوبی پاسخ می‌دهد. 


اشکال اولیه با تانوبه نقص hall‏ نسقص ای‌منی 
معی‌تواند باعث Slaw!‏ عفونی مزمن شود. در 
هیپوگاما گلوبولینمی متغیر شایع» اسهال بسیار شایع بوده و 
اغلب در نتیجه عفونت با ژیاردیاه افزایش رشد باکتری‌هاء یا 


اسپرو به وجود می‌آید. 


گاستروآنتریت ائوزبنوفبلی ‏ ارتشاح ائوزینوفیل‌ها در 
bik.‏ لابه el Me‏ روا دز yale w‏ لو دس تا 
گوارش ممکن است باعث اسهال استفراغ؛ درده یا آسیت 


2- Whipple’s disease 


4- retinitis pigmentosa 


1- tropical sprue 

3- tropheryma whipplei 
5- postmucosal lymphatic obstruction 
6- Calprotectin 
8- budesonide 


7- anasarca 
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= اکثر بیماران سابقد آتوپی دارتمة بلورهای شارکوت‎ gud 
لیدن ناشی از خروج محتویات اوزینوفیلی ممکن است در‎ 
بررسی میکروسکوپی مدفوع مشاهده شوند؛ و اوزینوفیلی‎ 
خون محیطی در ۰ تا ۷۵ درصد از بیماران وجود تارف‎ 
هرچند افزایش حساسیت نسبت به برخی از مواد غذایی در‎ 
بزرگسالان روی می‌دهد. آلرژی غذایی حقیقی به‌عنوان‎ 
عامل اسهال مزمن نادر است.‎ 


سارعلل اسهال انتهایی مزمن ممکن است به 
واسطه آنتروکولیت ناشی از پرتوتای» بیماری مزمن واکنش 
No,‏ عسلیه Ob‏ سسندرم بسهجت» و سندرم 
Cronkhite-Canada‏ ایجاد شود. 


علل حرکتی عبور سریع مواد از روده ممکن است 
به‌عنوان یک پدیده ثانویه یا phe‏ در بسیاری از موارد اسهال 
دیده شود bel‏ اختلال حرکتی اولیه » یک اتیولوژی نامعمول 
برای اسهال حقیقی است. خصوصیات مدفوع GLE‏ مشابه 
یک اسهال ترشحی caw!‏ اما استئاتوره خفیف تا حداکثر ۱۴ 
گرم دفع چربی در روز می‌تواند تنها به واسطه سوءجذب 
ناشی از عبور سریع مواد از روده ایجاد گردد. هیپرتیرونیدی, 
سندرم کارسینوئید و برخی داروها (نظیر پروستاگلاندینها و 
داروهای پروکیتتیک) ممکن است با افزایش تحرک روده 
باعث اسهال شوند. نورومیوپاتیهای احشایی اولیه يا انسداد 
GIS‏ اکتسابی و نهانزاد روده ممکن است باعث ایستایی, 
رشد ثانویه و بیش از حد باکتریها و اسهال شوند. اسهال 
دیابتی که آغلب با نوروپاتیهای خودکار محیطی و فراگیر 
همراه است» می‌تواند تا حدودی ناشی از اختلال در حرکات 
روده باشد. 

سندرم روده تحریک‌یذیر که بسیار شایع می‌باشد 
(میزان شیوع نقطه‌ای 7۱۰ میزان بروز سالانه ۱ تا ۲ 
درصد)» با اختلال در پاسخهای حسی و حرکتی کولون و روده 
باریک به محرکهای مختلف مشخص می‌شود. نوعاً افزایش 
دفعات اجابت مزاج در ساعات شب متوقف می‌شود. بیمار در 
دوره‌هایی به یبوست Mine‏ می‌گردد. درد شکمی با اجابت 
مزاج برطرف می‌شود و کاهش وزن نادر است. 


علل ساختگی" اسهال ساختگی تا ۱۵ از موارد اسهال 


بدون توجیه را که به مراکز تخصصی ارجاع داده می‌شوند. به 


or 

خود اختصاص می‌دهد. در سندرم Munchausen‏ (اغفال 
دیگران یا آسیب به خود برای رسیدن به مقصود) یا در 
اختلالات خوردد» برخی از بیماران مخفیانه داروهای ملین 
را به‌تنهایی پا همراه با سایر داروها (نظیر دیورتیکها) مصرف 
می‌کنند یا مخفیانه به نمونه مدفوع خود آب Ly‏ ادرار 
می‌افزایند. اين بیماران به طور تیپیک زن هستند و اغلب 
سابقه اختلالات روانی دارند. این اختلال به شکل قابل 
توجهی در کسانی که در مشاغل بهداشتی و درمانی کار 
می‌کنند شایعتر است. اقت فشارخون و هیپوکالمی از علایم 
شایع همراه هستند.ارزیبی این بیمران مشکل است: آلودگی 
نمونه مدفوع با آب يا ادراه به ترتیب با اسمولاريتةٌ بسیار 
onl‏ یا بسیار بالای آن مشخص می‌شود. چنین بیمارانی 
اغلب از پذیرفتن این تشخیص امتناع می‌ورزند. ولی با 
مشاوره روانی می‌توان آنها را نسبت به رفتار خود آگاه نمود. 


رویکرد به lay‏ 
اسهال مزمن 


روشهای آرمایشگاهی موجود برای ارزیابی مشکل بسیار 
gels‏ اسهال مزمن متنوع بوده و بسیاری از آنها پرهزینه 
و تهاجمی هستند. بنایراین ارزیابی تشخیصی باید منطفاً 
پراساس یک شرح‌حال (از جمله داروهای مصرفی) و 
معاینه فیزیکی دقیق استوار aly‏ (شکل ۵۵-۳۸): اگر: 
این راهکار موّثر نیفتده غالبا ub‏ آزمایشات ساده و ابتدایی 


را انسجام داد تا بنوان بررسی‌های پیچبده‌تری را که 
ضرورت دارند انتخاب نمود (شکل ۵۵-۳8). شرح‌حال» 
معاینه فیزیکی Jose)‏ ۵۵-۴) و مطالعات معمول خون 
ان‌جام می‌شوند تا مکانیسم اسهال مشسخص گرد 
و وضعیت مابع/ الکترولیت و نغذیه بیمار ارزیابی گردد. 
سوالاتی در زمینه زمان آغازء مدت. og SU‏ عوامل 
نشدیدکننده (به‌وبزه رژیم غذایی)» عوامل برطرف‌کننده و 
کیفیت مدفوع اسهالی باید مطرح شود. Lb‏ به وجود با 
یود بی‌اختیاری مدفوع له کاهش 999 درد 
تقاس‌های ین galore palin)‏ تسار با افراد Sie‏ 
به اسهال) و تظاهرات خارج روده‌ای gid‏ (تغییرات 
«ing‏ درد cal «folie‏ دهانی) توجه نمود. سابقهٌ 


1- primary dysmotility 2- factitial causcs 


اسهال و یبوست 
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| اسهال مزمن [ 


رد گران cele‏ درمن اند 


wht دارو‎ 


نبود خون و تظاهرات: سوء 


| = 


پرطرف شنن درد پس از آجایت wglie‏ 
احسای abo‏ تاکامل 


تظاهرات tej‏ مدفوع) ۱ | ۳ وت 
حاکی از سوه جلب ‏ | 


4 و { er‏ 
= ۳ روده ALL‏ 
اضما شمان شک به 185 | | تصویر SB‏ بیوسی» 
4 عملکردی متا ]| آسپیراسیون 
cag 2‏ غربالگری محدود 
ود برای بیماری عضوی 
3 سل ean‏ 
۰ لاکتوز, سوربیتول 
ee‏ 
۳ 
9 ۸ 
4 
MICH‏ چربی اضاقی در مدفوع 
Kes NO enti‏ 2( 
|| رودهپاریک:راديوگراقي, ۱ کولوتوسکویی ۰ / 
بروسی مسهل‌ها؛ بررسی 1 بیوپسی, آسپیراسیون. ‏ ! : ۳ 
ST sled | 0‏ 
طبیعی و چربی :دفوع | cane areal‏ 
VO 4‏ در MET Pow ast to‏ در رور 
کمتر از ۱۴۵ در روز | ike ey,‏ 
B‏ 


شکل ۰۵۵-۳ اسهال مزمن. A‏ درمان ada!‏ براساس علایم یا تظاهرات همراه. -B‏ ارزیابی براساس یافته‌های غربالگری محدودء متناسب پا سن برای 
بیماری عضوی. «par.‏ از ol,‏ رکتوم؛ cbm‏ اجابت مزاج؛ IBS‏ سندرم رود تحریک‌پذیر؛ Hb‏ هموگلوبین؛ Alb‏ آلسومین؛ «MCV‏ حجم متوسط گویچه‌ای؛ 
۱/۵ میانگین هموگلوبین گویچه‌ای؛ ۲ اسمولالیته. 


خانوادگی «181یا اسبرو می‌نواند احتمال این بیماریها را فیستولهای میان اطراف مقعد با شلی اسفنکتر مفعد بی 
مطرح کند. در معاینات فیزیکی ممکن است به یک توده Oy‏ لکوسبتوز خون محیطی, افزايش سرعت رسوب 
تیروئیدی» خس‌خس, سوفل قلبی, ادم بررگی iS‏ توده گلبولهای قرمزء با بروتئین واکنشگر 6 مطرح‌کننده 
شک میی لنفادنوپاتی, اختلالات جلدی - مخاطی» التهاب است: کم‌خونی. منعکس‌کننده ازدست‌دلدن خون 
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پا کمبودهای نغذیه‌ای است؛ یا اتوزینوفیلی ممکن است 
در عفونتهای «Ll‏ نتوبلازی» بیماری کلاژن = عروقی» 
آلرژی یا گاستروآنتریت ائوزینوفیلی روی دهد. آزمایشات 
شیمی خون ممکن است اختلالات الکترولیتی. GAS‏ یا 
سایر اختلالات متابولیک را نسان دهند. اندازه‌گیری 
نتی‌بادیهای نرانس‌گلوتامیناز بافبی ۸و1 می‌تواند به 
تشخیص بیماری سلیاک کمک کند. وجود اسهال تاشی از 
اسید صفراوی» با انجام آزمون احنباس اسید صفراوی 
نشان‌دار به‌روش سینتی‌گرافی dub‏ می‌شود؛ مع‌هذاه این 
آزمون در بسیاری از کشورها در دسترس نیست. از 
روش‌های جایگرین می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: 
آزمایش خون غربالگری C4 Ly FGF-19)‏ سرمی) 
اندازه گیری اسیدهای صفراوی مدفوع. با درمان آزمایشی 
با نوعی BLES A> dle‏ اسید صفراوی (مانند کلستبرامین 
پا کوله‌سه‌ولاع). 

هنگامی‌که یک تشخیص اختصاصی در مراجعد 
Candi‏ به Sune‏ مطرح می‌شود» اعلب یک دوره درمان 
آزمایشی می‌تواند مناسب. تأییدکننده و مقرون به صرفه 
بانند. به‌عنوان Sle‏ اگر اسهال آبکی مزمن در یک فرد 
جوان (که از دیگر جهات سالم است) با روزه‌داری برطرف 
شود تجوبر یک رزیم غذابی فاقد لاکتوز منطقی خواهد 
بود؛ برای نفخ و اسهالی که پس از Se‏ اردوی کوهستانی 
jel‏ شده و ادامه یافته باشد» Sy‏ دوره ذرمان با 
مترونیدازول برای ژیاردیاز احتمالی توصبه می‌شود؛ و 
اسهال پس از صرف غذا که به‌دنبال رزکسیون ایلئوم باقی 
مانده باشد. ناشی از سوء‌جذب اسبدهای صفراوی است و 
می‌تواند بیش از ارزیابی بیشتر» با تجوبز کلستیرامین یا 
0 تحت درمان قرار گیرد. تداوم علایم به 
بررسیهای بیشتری نباز دارد. 

برخی تشخبهها ممکن است در مراجعه نخست 
slow‏ مطرح شود. plas‏ بیماری التهابی نهانزاد روده؛ 
بااین‌حال» ارزیابیهای جهت‌دار بیشتری ممکن است 
برای Jub‏ تشخیص و شناخت وخامت با وسعت بیماری 
لازم باشد» به گونه‌ای که بهترین روش درمانی انتخاب 
شود. بیماران مشکوک به سندرم روده تحریک‌پذیر باید 
ابندا به‌وسیله سیگموئیدوسکویی فابل انعطاف و ببویسی 
کولورکنال ارزبابی شوند تا IBD‏ با به وبژه کولیت 
میکروسکوبی ( که به لحاظ بالینی از IBS‏ همراه با اسهال 


۵۵ 


جدول ۵۵-۴ بزیکی بب Bee‏ 
ما =a‏ 
\ | تظاهرات عمومی حاکی از سوءجذب با بیماری التهابی روده 


(IBD)‏ وجود دارند (نظبر آسمی» درماتیت هریتی‌فورم» ادم» یا 
جماقی شدن آنگشتان) ؟ 

= نظاهرات حاکی از نوروبانی انونوم رمینه‌ای با بیماری کلاژن‎ LEY 
وضعبت به حالت ایستاده, نویه‎ pratt la Sued ye عروقی در‎ 
دستهاه با مفاصل وجود دارد؟‎ 

۳ آیا دردخیری با تودةٌ غیرطبیعی وجود دارد؟ 

uj ¥‏ ناهنناری در مخاط pola «pyidy‏ رکتوم. ۳ pated‏ عملکرد 
اسفنکتر مقعد وجود دارد؟ 

۵ آیا نظاهرات جلدی - مخاطی ببماریهای سیستمیک مشاهده 


می‌شود -نظیر درماتیت هرینی‌فورم (بیماری سلیاک)» اریتم 
ندوزوم (کولیت اولسرانیو)» برافروخنگی صورت (کارسینوگید)» با 
زخم‌های دهانی مربوط به TBD‏ با بیماری سلیاک؟ 


غیرقابل افتراق است) رد شوند. افرادی که واجد نتایح 
طبیعی هستند باید تقویت روحیه شوند و در صورت 
لروم» تحت درمان تجربی با داروهای ضد اسپاسم. ضد 
اسهال» ضدافسردگی (مانند سه حلقه‌ای‌ها) فرار گيرند. هر 
بیمار مبتلا به اسهال مزمن و هماتوشزی باید به‌وسیله 
مطالعات میکروب‌شناسی مدفوع و کولونوسکوبی ارزیابی 
شود. 

در La‏ ¥ از بیماران, be‏ اسهال مزمن در مراجعه 
نخست ناشناخته مانده و ارزیابی‌های بیشتر ضروری 
است. جمع‌آوری و بررسی کمّی مدفوع می‌تواند اطلاعات 
عینی مهمی فراهم LS‏ و یک تشخیص را تأیید کند یا با 
مشخص کردن نوع اسهال» مطالعات بعدی را جهت‌دهی 
نماید (سکل ۵۵-۳۶). اگر وزن مدفوع بیش از ۲۰۰ گرم 
در روز باشد. بررسیهای بیشنر مدفوع عبارت خواهند بود 
از: غلظت الکترولیتها. PH‏ آزمون خون مخفیء 


لکوسیتها (با یرونئینهای لکوسیتی)» مبزان جربی و 
داروهای ملین. 


برای اسهال‌های ترشحی (آبکی و همراه با ASS‏ 
اسمزی طبیعی) عوارض جانیی داروها یا مصرف 
خودسرانه ملین‌ها باید مدنظر باشند. مطالعات 
میکروب‌شناسی LL‏ انجام شوند. از جمله کشتهای 
باکتریابی مدفوع (شامل محیطهایی برای Aeromonas‏ 
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و (Pleisiomonas‏ جستجو برای مشاهده تخمها و 
انگلها, و اندازه‌گیری آنتی‌ژن ژباردیا (حساس‌ترین آزمون 
برای تشخیص یاردیاز). با آسپیراسون روده و کشتهای 
کمی يا به‌وسیله آزمونههای تنفسی گلوکز با لاکتولوز از 
جمله سنحش متان یا هیدروژن ننفسی با سایر متابولیتها 
می‌توان رشد بیش از حد باکتریها در )699 باریک را رد 
کرد. با این‌حال» نفسیر این آزمونهای تتفسی ممکن است 
به واسطه اخنلال در گذر مواد از روده دشوار باشد. 
آندوسکوبی فوقانی و کولونوسکوپی همراه با بیوپسی و 
تصویربرداری با dail‏ ایکس ( که قبلا با کمک باریم انحام 
می‌شد Jy‏ امروزه به‌طور فزاینده‌ای با استفاده از CT‏ 
همراه با انتروگرافی و با MRE‏ همراه با انتروکلیز انجام 
می‌گیرد)» برای رد بیماری lel‏ مخفی یا بیماری 
بزاخاری مق مد هام که تقایشی هورم راما 
پیتیدی در شرح حال با plo‏ یافته‌ها مطرح باشند 
آزمونهای مربوطه توصیه می‌شوند (ملاً سطح گاسترین. 
۳ کلسی‌تونین» هورمون نیروئید» و هورمون محرک 
تیروئید در سرم؛ با ۵ هبدروکسی ایندول استیک اسید و 
هیستامین در Asbo}‏ 

مراحل بعدی ارزیابی اسهال اسمزی عبارت‌اند از: 
آرمونهای عدم تحمل لاکنوز و بلع منیزیم که دو مورد از 
شایعترین علل این نوع اسهال هستند. wh PH‏ مدفوع 
مرک مهافت 
لاکنوز را می‌توان به‌وسیله آزمون تنفسی لاکنوز یا یا یک 
بار درمان آزمایشی soli‏ کرد که در آن» لاکنوز از رژیم 
ole‏ حذف می‌شود و پس از مدتیء اثر تجویز لاکتوز 
(منلاً مصرف ۱ لیتر شیر) بررسی می‌گردد. سنحش لا کناز 
در ببیویسی روده باریک عموماً در دسترس نیست. 
درصورتی‌که سطح منیزیم با ملین‌ها در مدفوع Yo‏ باشد 
مصرف پنهانی یا ناخواسته ملین‌ها مطرح بوده و 
درمانیهای مناسب روانی می‌تواند مفید باشد. 

در مواردی که اسهال جرب به اثبات می‌رسد. 
آنندوسکوپی هسمراه با بیوپسی روده باریک (شامل 
آسپیراسیون برای زباردبا و کشتهای کمی) باید انجام 
شود؛ در صورتی‌که این روش به نشخیص کمک نکسد 
گام بعدی غالباً رادیوگرافی روده باریک می‌باشد. 
درصورتی‌که مطالعات روده باریک منفی بوده b‏ بیماری 
لوزالمعده مطرح باشنه نارسایی برون‌ریز لوزالمعدی LL‏ 


به کمک آزمونهای مستقیم (نظیر آزمون تحریک 
سکرتین - کوله‌سیستوکینین) یا شکل دیگری از این 
آزمونها که به وسبلهٌ آندوسکوپ قابل انحام باشد تأیید یا 
رد شود. به طور کلی» آزمونهای غیرمستقیمی نظیر 
سنجش فعالیت الاستاز با کیموتریبسین مدفوع يا آزمون 
نتیرومایدا» به دلبل eh‏ بودن حساسبت و ویزگی آنهء 
منسوخ شده‌اند. 

اسهال‌های التهابی مزمن به واسطه وجود لکوسیتها 
یا خون در مدفوع مطرح می‌شوند. در صورت مشاهده 
جنین یافته‌هایی. کشت مدفوع» جستجو برای مشاهده 
تخمها 9 انگلهاه» اندازه گیری سچ کلستربدبوم دیفیسیل» 
کولونوسکوبی همراه با ببوپسی, و در موارد لازم مطالعات 
روده باریک L‏ ماد حاجب توصیه می‌شود. 


nie 


درمان اسهال مزمن به علت اختصاصی آن بستگی دارد و 
es‏ قطعی, س رکوب‌کننده یا تجربی باشد. درصورتی‌که 
علت قابل ريشه کن کردن باشد. درمان قطعی خواهد بود. 
از ala‏ خارج کردن یک سرطان کولورکتال, تجویز 
آنتی‌بیوتیک برای بیماری ویپل یا اسپروی گرمسیری یا 
قطع مصرف داروی مسبب. در بسیاری از اختلالات 
مزمن. اسهال می‌تواند با سرکوب مکانیسم زمینه‌ساز کنترل 
شود. نمونه‌ها عبارت‌اند از حذف لا کتوز از رژیم عذ این در 
کمیود لاکتاز یا گلوتن در اسپروی سلیاک. مصرف 
گلوکوکورتیکوئیدها یا plo‏ داروهای ضدالتهاب She‏ 
بیماریهای التهابی نهانزاد )029 داروهای hs‏ در جذب 
اسیدهای صفراوی نظیر کلستیرامین برای سوءجذب 
اسیدهای صفراوی. مهارکننده‌های پمپ پروتون ترشح 
بیش از حد معده به‌دلیل گاسترینوماء آنالوگهای 
سوماتوستاتین نظیر اوکتر ئوتاید برای سندرم کارسینوئید 
بدخیم. مهارکننده‌های پروستا گلاندین مانند ایندومتاسین 
برای کارسینوم مدولری تیروئید. و تجویز آنزیمهای 
لوزالمعده در نارسایی لوزالمعده. هنگامی‌که نتوان علّت یا 
مکانیسم اسهال مزمن را تشخیص داد. درمان تجربی 
ممکن است مفید باشد. داروهای اوپیوئیدی خقیف نظیر 


1- bentiromide 
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دیفنوکسیلات با لوپرامید در اغلب موارد اسهال ee)‏ 
خفیف یا متوسط مفید هستند. برای افراد مبتلا به اسهال 
شدیدتر, کدئین یا تنتور تریاک ممکن است مفید باشد. از 
orl‏ داروهای ضدتحرک نباید در بیماری التهابی روده 
(IBD)‏ شدید استفاده کرد. زیرا abou!‏ مگاکولون توکسیک 
را تسهیل می‌کنند. کلونیدین (یک آگونیست گیرنده (ety‏ 
می‌تواند به مهار اسهال در افراد دیابتی کمک کند. هرچند 
این دارو ممکن است به‌خوبی قابل تحمل نباشد. زیرا سبب 
ایجاد آفت فشارخون وضعیتی می‌شود. آنتاگونیست‌های 
کر ندهٌ 5-1115 (مانند آلوسترون) می‌توانند در بیماران 
دچار اسهال ناشی از TBS‏ سیب بهبود اسهال و قوریت در 
دفع مدفوع شوند. در تمأامی بیماران دجار اسهال مزمن, 
جایگزینی مایع و الکترولیتها بخش مهمی از درمان 
محسوب می‌شود (به «اسهال حاد» مراجعه کنید). 
جایگزینی ویتامین‌های محلول در چربی نیز ممکن است 
در بیماران مبتلا به استئاتوره مزمن ضروری باشد. 


دب تست 


Bes gr 
اجابت‎ a, پبوست از شکایات شایع بیماران بوده و معمولا‎ 
مزاج دشواره نامنظم یا به ظاهر ناکامل دایمی اطلاق می‌شود.‎ 
به‌دلیل طیف وسیع اجابت مزاج طبیعی, تعریف دقیق یبوست‎ 
دشوار است. اکثر افراد حداقل ۳ بار اجابت مزاج در هفته‎ 
دار ند؛ با این‌حال» کم بودن دفعات اجابت مزاج به‌تنهایی معیار‎ 
کافی برای تشخیص یبوست نیست. زیرا بسیاری از بیماران‎ 
دچار یبوست. دفعات اجابت مزاج را طبیعی ذکر می‌کننده اما از‎ 
زور زدن بیش از حد, مدفوع سفت» احساس پری در قسمت‎ 
شکایت دارند. علایمی که‎ Jol SE تحتانی شکم یا دفع‎ 
ب‌وسیله هر بیمار توصیف می‌شوند» باید با دقت تجزیه و‎ 
«دشواری» در دفع‎ Ly تحلیل شوند تا منظور از «یبوست»‎ 

روشن گردد. 

شکل و قوام مدفوع با زمان سیری‌شده از اجابت مزاج 
قبلی مرتبط است. مدفوع سفت و گلوله‌ای به واسطه گذر 
آهسته مواد از روده تشکیل می‌شوده در حالی که مدفوع JB‏ 
و آبکی با گذر سریع مواد از روده همراه است. خروج مدفوع 
کم‌حجم و گلوله‌ای یا مدفوع بسیار حجیم» دشوارتر از خروج 


۵۷ 


ارزیابی عینی" درک بیمار از زور زدن بیش از حد یا 
مدفوع سفت دشوار است و تنقیه یا معاینه انگشستی رکتوم 

عوامل روانی - اجتماعی یا فرهنگی نیز ممکن است 
مهم باشند. فردی که والدین او اهمیت فوق‌لعاده‌ای به دفع 
روزانه می‌دهند» درصورتی‌که نتواند روزانه یکبار اجابت مزاج 
داشته ddl‏ بسیار نگران خواهد شد؛ برخی از اطفال برای 
جلب توجه بزرگسالان یا به دلیل ترس از درد ناشی از 
تحریک dalle‏ عمل دفع را به‌تعویق می‌اندازند؛ و برخی از 
بزرگسالان از روی ole‏ احساس نیاز به دفع را نادیده 


از نظر پاتوفیزیولوژی Se‏ عمومی یبوست مزمن عبارت‌اند 
ز: مصرف ناکافی فیبر یا مایعات با اختلالات حرکتی کولون یا 
کارکرد مقعد - رکتوم که ناشی از اختلال عصبی معدی - 
روده‌ای» برخی داروهاء بالا رفتن سن؛ یا بسیاری از 
بیماریهای سیستمیک است که بر دستگاه گوارش تأثیر 
می‌گذارند (جدول ۵۵-۵). یبوستی که تازه آغاز شده ممکن 
است علامتی از یک بیماری عضوی مهم نظیر تومور با 
تنگی باشد. در ببوست نهانزاد»برخی بیماران دچار تأخیر در 
تخلیه کولون صعودی و عرضی همراه با طولانی‌تدن زمان 
عبور مواد (اغلب از کولون پروگزیمال) و کاهش فرکانس 
۳-۹۹۹0 می‌شوند. انسداد خروجی "eb‏ (که اختلالات 
دفعی " نیز نامیده می‌شوند4 علت مراجعةٌ حدود یک چهارم 
بیمارانی که با شکایت یبوست به مراکز درمانی تخصصی 
مراجعه می‌کنند را تشکیل cold‏ و ممکن است باعث تأخیر در 
گذر مواد از کولون شود که معمولاً با آموزش زیست- 
پس‌نورد» اختلال اجابت مزاج برطرف می‌شود. بستری شدن 
يا بیماریهای مزمنی که با abel‏ اختلالات جسمی یا روانی 
باعث pie‏ تحرک فرد می‌شوند. یبوست به واسطه هر علتی 
را تشدید می‌کنند. 


wees © se 1 
1- objective 

2- outlet obstruction to defecation 

3- evacuation disorders 


اسهال و پپبوست 
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علل بیرست در بزرگسالان 


انواع ببوست و علل آن نمونه‌ها 


آغاز اخیر نشانه‌ها 


انسدادکولون po gi‏ تنگی» ایسکمی» د یورتیکول» التهاب 
اسپاسم اسفتکترهای مقعد شقاق مقعد» بواسیرهای دردناک 
Lng lo‏ 
نشانه‌های مزمن 
سندرم روده تحریک پذیر با ارجحیت یبوست. متغیر 
داروها مسددهای کانال کلسیم» ضدافسردگیها 
انسداد کادب‌کولون Cur ges‏ همراه با عبور آهسته مواد از رودهء مکاکولون (مواره نادری از هبرشیرونگ شاگاس) 
اختلالات نخلیه رکنوم اخنللال کارکرد کف لگن» اسیاسم اسفنکتر مقعد, سندرم میان دوراه نزولی» افنادگی مخاط رکتوم» رکتوسل 
اختلالات درون ریز هیپوتبروئیدی» هبیرکلسمی, بارداری 
اختلالات روانی افسردگی؛ اختللالات خوردن» داروها 
بیماریهای عصبی پارکینسونیسم» ادبکلروز متعدد. آسیب طناب نخاعی 
بیماربهای عضلانی قراگیر ‏ اسکلروز سبستمیک پیشرونده 
رویکرد به بیمار با مشاهده کاهش وزن» خونریزی از paid)‏ پا کم‌خونی 
پیوست همراه با ببوست (بهویژه در اقراد بس از ۳۰ سالگی4 


با یک شرح حال دقیق باید علایم بالینی کشف شده و 
براساس موارد زیر تأیید شود که بیمار Lely‏ دچار یبوست 
شده است: دفعات اجابت مراح (کمنر از ۲ بار در هفته)؛ 
قوام مدفوع (گلوله‌ای/ سفت)؛ زورزدن بیش از حد؛ زمان 
طولانی اجابت مزاج؛ یا ضرورت تحریک پرینه یا وارد 
کردن انگشت به مقعد یا رکنوم sly‏ خروج مدفوع. در 
اکثر این بیماران (احتمالاً بیش از 4٩۰‏ موارد) علّت 
زمینه‌ای (مانند سرطان» افسردگی» هببوتبروئیدی) وجود 
ندارد و ییوست با هبدراسیون کافی» ورزش و مصرف قیبر 
غذایی (۱۵ تا ۲۵ گرم در روز) برطرف می‌شود. توجه به 
شرح حال دارویی و غذابی و موضوعات روانی - اجتماعی 
ضروری است. به کمک معاینه فیزیکی و به‌ویژه معاینه 
رکتوم می‌توان گبرکردگی مدفوع و بسباری از بیماربهای 
مهمی را که Geely‏ یبوست می‌شوند. رد کرد و به 
باقته‌هایی دال بر یک اختلال دفعی (مثلاً تون بالای 
اسفنکتر مفعد» عدم نزول میان دو راهه با نقباض متناقض 
عضلةٌ پوبورکتالیس در > زورزدن جهت تحریک خروج 
مدفوع) بی برد. 


سیگموئیدوسکوپی قابل انعطاف همراه با تنقیه باریوم یا 
کولونوسکوپی به‌تنهایی» برای رد بیماریهای ساختاری 
نظیر سرطان یا ننگی کولون ضروری است. در این 
شرابطء کولونوسکوپی به‌تنهای به صرفه‌ترین روش 
یک اه و 
پولییکتومی یا انساع تنگی‌ها را فراهم می‌کند. در 
بیمارانی که تنها به ببوست مبتلا هستند» تنقیه باربوم بر 
کولونوسکوبی ارجح است. زیرا ارزانتر بوده و گشادی 
کولون و تمامی ضایعات مخاطی مهم با تتگی‌هایی را که 
cack‏ ببوست شده‌اند. شناسایی می‌کند. ملانوز کولون یا 
فزایش رنگدانه در مخاط کولون: علامتی از مصرف 
ملین‌های آنترا کیتون" (مانند کاسکارا یا سنا است. هرچند 
معمولاً این موضوع را می‌توان با یک شرح حال BBD‏ 
cals‏ یک اختلال غیرمنتظره نظیر مگاکولون PSL‏ 
مسهلی" را می‌توان به کمک رادیوگرافی کولون ردیابی 
کرد. با اندازه‌گیری سطح کلسیم. پتاسیم و TSH‏ سرم 
می‌توان موارد نادر ابتلا به بیماریهای متابولیک را 
مشخص کرد. 


1- anthraquinone 2- cathartic colon 
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بیماران دچار بیوست شدبدتر ممکن است به pod‏ 
غذایی به‌تتههایی پاسخ ندهند و به تعلیم اجابت مزاج 
مناسب نیاز داسته باشند: تجویز یک ملین اسمزی 
[نسسمک‌های مسنیريم» sigh SY‏ سسوربیتول, 
پلی‌اتبلنکلیکول) و دفع همراه با abs‏ یا یاف گلیسرین 
با بیزاکودیل. بس از صبحانه. بیمار به ۱۵ تا ۲۰ دقیقه 
نشستن در توالت همراه با تمرکز بر عمل دفع و بدون 
حواس‌برتی و بدون تلاش برای دفع تشویق می‌شود. 
زورزدن بیش از حد می‌تواند باعث بواسبر شود و 
درصورتی‌که ضعف عضللات کف لگن با آسیب به عصب 
شرمگاهی وجود داشته باشه سالها بعد ممکن است 
سندرم مبان دو oly‏ نزولی" ایجاد شود که از دفع به‌طور 
کامل جلوگیری می‌کند. در موارد معدودی که اقدامات 
ساده فوق‌الذکر موّثر نبوده با نیار به درمان درازمدت 
داشته باشد با به درمان با ملین‌های قوی باسخ ids‏ 
بررسیهای بیشتر الزامی است Jai)‏ ۵۵-۴). داروهای 
جدیدی نبز ابداع شده‌اند که القا کنندهٌ ترشح هستند (منل 
لوبی‌پروسنون » که فعال‌کنندة JULS‏ کلر است؛ یا 
لیناکلوتیده که نوعی آگونیست گوانیلات سیکلاز C‏ است و 
سبب ترشح YS‏ می‌شود). 


بررسی پبوست شدید 

کمتر از AQ‏ از بیماران دچار یبوست» به موارد شدید یا 
«مقاوم» یبوست مبتلا هستند؛ حدود ZV‏ از اين افراده دچار 
اختلالاتی در دفع هستند. این افراد در بسیاری از موارد به 
متخصصین گوارش یا مراکز تخصصی ارجاع می‌شوند. با 
معاینه بیشتر بیمار گاهی ممکن است عاملی که قبلاً مورد 
توجه قرار نگرفته آشکار گرد از جمله اختلال دفعی, 
سوءمصرف ملین» تمارض یا اختلال روانی. در cyl‏ بیماران» 
ارزیابی کارکرد فیزیولوژیک کولون و کف لگن و بررسی 
وضعیت روانی می‌تواند به انتخاب منطقی درمان کمک کند. 
حتی در میان این بیماران دچار یبوست thud‏ که کاملاً 
گزینش شد‌اد تنها در حدود یک سوم موارد ارجاعی به 
مراکز تخصصی می‌توان علتی را شناسایی ged‏ و دوسوم 
بقید» دچار پبوست يا گذار طبیعی تشخیص داده می‌شوند. 


اندازه گیری زمان عبور مواد از کولون" آزمون‌های 


زمان عبور مواد حاجب از رود ساده قابل تکراره عموماً 


۵۹ 


le glace‏ و آزمارشگاهیپای 
بررسی HS yy co‏ قضسه مینه و شک 
ره تسفادمکتیکی متلا به کمک کووتپسکوسی 
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شکل ۵۵-۴. الگوریتم درمان ییوست. 


ایمن» ارزان, قابل اعتماد و بسیار کاربردی در ارزیابی بیماران 
مبتلا به Cages‏ هستند. چندین روش بسیار ساده و معتبر در 
دسترس هستند. به‌عنوان مثال slay‏ ماده حاجب را مصرف 
می‌کند و عکس ساده شکم پس از ۵ روز باید عبور ۸۰ از 
ماده را 4 خارج از کولون بدون مصرف ملين یا تنفیه نان 
دشد. این آزمون اطلاعات مفیدی ;\ درباره نحوه عبور مواد از 
معده و روده باریک در اختیار نمی‌گذارد. 

رادیوسینتی‌گرافی با یک کپسول حاوی ذرات نشاندار 
رادیواکتیو که با تخیر آزاد می‌شوند» dy‏ منظور شناسایی 
غیرتهاجمی کارکرد طبیعی» تسریع یافته یا تأخیری کولون در 
عرض ۲۴ تا ۴۸ ساعت و با حداقل تماس با اشعه ابداع شده 
Cull‏ این روش» عبور مواد از معده» روده‌باریک ( که در قریب 
به ۸۲۰ از بیماران مبتلا به SE‏ عبور مواد از کولون اهمیت 
a,b‏ چرا که این موارد بازتاب JMS!‏ فراگیرتری در تحرک 
دستگاه گوارش هستند)ء و کولون را همزمان بررسی می‌کند. 
معایب این روش, بهای بالاتر و نیاز 4 مواد ویژه است که 


1- descending perineum syndrome 


2- lubiprostone 3- colonic transit 
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tub‏ در یک موسسه پزشکی هسته‌ای تهیه شوند. 


آزمون‌های مقعد -رکتوم و کف YAS) SU‏ 
کارکرد کف لگن با مشاهده ناتوانی در تخلیه رکتوم. احساس 
پری همیشگی رکتوم» درد رکتوم. نیاز به خارج کردن مدفوع 
از رکتوم به کمک انگشت. اعمال فشار بر دیواره خلفی مهبل» 
فشار بر میان‌دوراه به هنگام زورزدن» و زورزدن بیش از حد 
مطرح می‌گردد. اين علایم مهم را باید با احساس تخلیه 
ناکامل رکتوم قیاس نمود که در سندرم روده تحریک‌پذیر 
شایع است. 

ارزیابی معمول روان‌شناختی می‌تواند به شناسایی 
اختلالات خوردن» "مسایل مربوط به کنترل » افسردگی» یا 
اختلالات استرس پس از آسیب کمک کند؛ این اختلالات 
ممکن است به مداخلات شناختی یا lo‏ روشها پاسخ دهند 
و به بالا بردن کیفیت زندگی بیمارانی که دچار یبوست مزمن 
هستند» کمک می‌کنند. 

با یک آزمون بالینی ساده در مطب می‌توان به شل‌نشدن 
alice‏ پوبورکتالیس پی برد: به بیمار گفته می‌شود که به 
هنگام معاینه رکتوم با انگشت با زورزدن سعی کند انگشت 
معاینه کننده را به خارج بفرستد. حرکت رو به عقب عضله 
پوبورکتالیس در طی زورزدن, دال بر هماهنگی مطلوب 
عضلات کف لگن است. حرکت رو به جلو همراه با انقباض 
متناقض در حین oe‏ تحریک coud‏ بیانگر اختلال عملکرد 
کف لگن است. 

میزان Gul‏ آمدن میان دوراه را می‌توان با قرار دادن 
بیمار در وضعیت خوابیده به پهلوی چپ با مشاهده he‏ دو 
ol,‏ و کاهش نزول (کمتر از ۱,۵ سانتیمتر, نشانه‌ای از اختلال 
کارکرد کف لگن) با برجسته‌شدن میان دوراه نسبت به 
شاخصهای استخوانی در طی زور زدن (بیش از ۴ سانتیمتره 
مطرح‌کننده نزول بیش از حد میان دوراه) نسبتاً به سادگی 
اندازه گیری نمود. 

یک آزمون مفید برای ارزیابی دفع» آزمون به خارج 
فرستادن بالون۱ است. یک سوند ادراری بالون‌دار در رکتوم 
قرار داده cod‏ بالون تا ۵۰ میلی‌لیتر با آب پر می‌شود. در 
شرایط طبیعی» بیمار می‌تواند در حالت نشسته در توالت یا در 
وضعیت خوابیده به پهلوی چپ بالون را بیرون بفرستد. در 
وضعیت خوابیده به پهلوی چپ وزنه مورد نیاز برای EMS‏ 
کردن بالون (طبیعی, کمتر از ۲۰۰ گرم و ظرف مدت ۲ دفیقه, 


بدون (SoS‏ اندازه‌گیری می‌شود. 

در صورتی که از مانومتری مقعد - رکتوم برای ارزیایی 
پیماران مبتلا به یبوست شدید استفاده شود» ممکن است 
قوام بسیار بالای اسفنکتر مقعد در حالت استراحت (بیش از 
(A-mmHg‏ یا زور زدن را نشان دهد که حاکی از اسپاسم 
اسفنکتر مقعد (anismus)‏ است. همچنین این آزمون 
سندرمهای نادری نظیر بیماری هیرشپرونگ بزرگسالان را 
شناسایی می‌کند که در آنء فقدان رفلکس مهاری رکتوم - 
مقعد مشخص می‌گردد. 

تعیین الگوی دفع مدفوع ؟ که در )5 با استفاده از تنقیه 
پویای باربوم یا MRI‏ نماهای جانبی در طی خروج باریوم 
تهیه می‌شود» «اختلالات خفیف»" را در بسیاری از بیماران 
شناسایی می‌کند؛ شایعترین یافته‌ها عبارت‌اند از: تغییر زاویه 
رکتوم - مقعد. نقایص آناتومیک رکتوم» نظیر پرولاپس 
مخاطی داخلی» آتتروسل‌ها و رکتوسل‌ها. در اقلیت ناچیزی از 
بیماران» نقایصی شناسایی می‌شوند که به درمان جراحی 
پاسخ می‌دهند. این نقایص عبارت‌اند از درهم‌فرورفتگی؟ 
شدید و ples‏ ضخامت روده همراه با انسداد کامل خروجی 
مدقوع که ناشی از یک توده قیف‌مانند در مجرای مقعد است 
یا یک رکتوسل بسیار بزرگ که به جای خارج کردن باریوم از 
طریق مقعد. در طی تلاش برای دفع با ماده حاجب پر 
مي‌شود. ay‏ طور خلاصه. تعیین الگوی دفع به یک 
رادیولوژیست متبحر و پرحوصله نیاز داره و اختلالات برای 
انسداد خروجی مدفوع» اختلال در شل شدن alae‏ 
پوبورکتالیس است؛ اين اختلال با روش تعیین الگوی دفع 
مدفوع به کمک باریم قابل شناسایی نیست ولی با کمک 
MRI‏ قابل شناسایی است. زیرا MRT‏ اطلاعات بیشتری 
دربارةٌ ساختمان و عملکرد کف لگن» قسمت دیستال 
کولورکتوم. 9 اسفنکترهای مقعد در اختیار می‌گذارد. 

آزمون نورولوژیک (آزمون نوار عضله) در ارزیابی بیماران 
دچار بی‌اختیاری» روش موٌرتری نسبت به ارزیابی بیماران 
دچار علایم مطرح‌کننده انسداد خروجی مدفوع است. فقدان 
نشانه‌های عصبی در اندامهای تحتانی نشان می‌دهد که 
هرگونه عصب‌زدایی تأییدشده عضله پوبورکتالیس ناشی از 
آسیب لگنی (مثلاً به‌دلیل زایمان) يا کشیدگی عصب 


1- balloon expulsion 2- defecography 


3- soft abnormalities 4- intussusception 
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شرمگاهی به واسطه زور زدن درازمدت است. یبوست در 
بیمارانی که دچار آسیب نخاعی شده‌اند» در مبتلایان به 
بیماریهای عصبی نظیر پارکینسون, اسک‌لروز متعدد, و 
نوروپاتی دیابتی» شایع است. 

پاسخهای تخاعی در طی تحریک الکتریکی رکتوم یا 
اسفنکتر خارجی مقعد به کمک تحریک مغناطیسی نخاع 
کمری - خاجی» بیماران مبتلا به نورویاتیهای خاجی خفیف را 
شناسایی می‌کند که به واسطه هدایت عصبی باقیمانده 
می‌توانند از تلاش برای آموزش زیست‌پس‌نورد" منتفع 
شوند. 

به طور خلاصهء آزمون به خارج فرستادن بالون یک 
روش غربالگری مهم برای اختلال کارکرد مقعد - رکتوم 
است. درصورتی‌که این آزمون tbh cute‏ ارزیابی آناتومیک 
رکتوم یا اسفنکترهای مقعد و بررسی شل‌شدن کف لگن, ابزار 
مناسبی برای ارزیابی بیماران مشکوک به انسداد خروجی 
مدفوع خواهد بود. در اين ارزیابی» مواردی از قبیل موارد زیر 
مشخص می‌شوند: علایم فروافتادگی مخاط رکتوم. وارد 
شدن فشار از سمت دیوارةٌ خلفی واژن جهت تسهیل کردن 
Jor‏ دفع )45 خود بیانگر رکتوسل قدامی (cual‏ یا جراحی 
قبلی لگن که ممکن است با عارضة انتروسل نیز همراه باشد. 
Ors‏ یبوست 
پس از شناسایی علّت یبوست. درمان متناسب ارائه 
می‌شود. پبوست همراه با گذر آهسته مواد از روده به 
درمان طبی یا جراحی 52 نیاز دارد؛ اسپاسم اسفنکتر 
مقعد یا اختلال کارکرد کف لگن معمولا به آموزش زیست 
پس‌نورد پاسخ می‌دهد (شکل (FoF‏ با این‌حال, تنها 
حدود ۸۶۰ sul Sb‏ بیماران دچار یبوست. دارای گذر 
طبیعی مواد از کولون بوده و می‌توان آن‌ها را به صورت 
علامتی درمان کرد. بیماران مبتلا به آسیب Clb‏ نخاعی 
پا pls‏ اختلالات عصبی به اقدامات خاصی برای دفع 
مدفوع نیاز دارند که اغلب شامل تحریک رکتوم. درمان با 
تنفیه, و تجویز دقیق و به موقع ملین‌ها است. 

بیماران دچار یبوست با ملین‌های حجمی, اسموتیک. 
پروکینتیک, ترشحی, و محرک. از جمله ped‏ اسپرزه 
(پسیلیوم). شیر منیزی, لا کتولوز, پلی‌اتیلن گلیکول (محلول 


شستشوی کولون) . لوبی‌پروستون, Led‏ کلوتید و بیزا کودیل, و 


۶۱ 


یا در برخی کشورها با پروکالوپرید که نوعی آگونیست 
5-1142 است: درمان می‌شوند. درصورت ی که LY‏ ماه 
درمان دارویی موفقیت آمیز نبوده 9 بیمار همچنان gles‏ 
کاهش سرعت تخلیه مواد از روده (بدون انسداد خروجی 
مدفوع) باشد. کولکتومی لاپاروسکوییک همراه با 
ایلئورکتوستومی ضرورت خواهد فاشتت مع‌هذا؛ در صورت 
تداوم شواهد اختلال دفع با اختلال فراگیر تحرک دستگاه 
گوارش نباید این عمل را انجام داد. ارجاع به یک مرکز 
تخصصی برای آزمونهای بیشتر در dine}‏ عملکرد حرکتی 
کولون توصیه می‌شود. اقدام برای جراحی با مشاهده 
مکاکولون و مگارکتوم تسریع می‌شود. عوارض پس از 
جراحی عبارت‌اند از انسداد روده باریک (VV)‏ و نشت 
مدفوع. به‌ویژه در ساعات شب در نخستین ow JL.‏ از 
جراحی. در سال اول بس از حراحی. تعداد دفعات اجابت 
مزاج A Asi Ye‏ بار در روز است که از سال دوم به ۱-۳ بار 
در روز تقلیل می‌پابد. 

پیمارانی که دچار OVI!‏ ترکیبی (اختلال دفع و 
اختلال عبور alge‏ / تحرک روده) هستند. نخست باید تحت 
بازآموزی عضلات کف لگن (آموزش زیست پس‌نورد و 
شل‌شدن «(ae‏ مشاوره wl‏ و توصیه‌های ای 
قرار گیرند. و.سپس در صورتی که مطالعات عبور مواد از 
کولون طبیعی نشوند و علایم بیمار -علی‌رغم آموزش 
زیست پس‌نورد 9 درمان طبی مناسب ‏ برطرف نشوند. 
کولکتومی و ابلئورکتوستومی انجام خواهد شد. در بیمارانی 
زپست پس‌نورد با ۰ تا ۰ درصد موفقیت همراه انش 
که با cull‏ مزاج طبیعی و بدون درد ستجیده می‌شود. 
تلاش برای درمان Dsl‏ کارکرد کف لگن به کمک 
جراحی (برش اسفنکتر داخلی مقعد یا عضله پوبورکتالیس) 
یا تزریق سم بوتولیسم با موفقیت قابل توجهی همراه نبوده 
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1- biofeedback training 
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کاهش وزن غیرارادی _ 


Or 


Russell G. Robertson, J. Larry Jameson 
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داده و می‌تواند پیامدهای مهمی داشته باشد» 9 اغلب پیام‌آور 
یک بیماری زمینه‌ای وخیم است. کاهش وزن حایز آهمیت 
all boda‏ به‌صورت کاهش ۳/۵ کیلوگرم یا بیش از ۵ 
درصد وزن بدن فرد ظرف مدت ۶-۱۳ ماه تعریف می‌شود. 
,۲ در حداکثر ۸ درصد کل بیماران سرپایی بزرگسال و ۲۷ 
درصد افراد نحیف ۶۵ ساله و بالانر بافت می‌شود. در حداکثر 
یک چهارم بیماران» هیچ علت قابل شناسایی به‌رغم 
بررسی‌های گسترده یافت نمی‌شود. در نقطه مقابل. G‏ نیمی 
از افرادی که مدعی هستند دچار کاهش وزن شده‌اند 
هیچ‌گونه مدرک مستدلی ار کاهش وزن وجود ندارد. افرادی 
که کاهش وزن آنان هیچ cde‏ شناخته‌شده‌ای ندارده Nagas‏ 
پی شآگهی بهنری در مقایسه با افرادی که دارای علت 
شناخته شده هستند (به‌ویژه هنگامی که منشاً آن» بدخیمی 
باشد) برخوردار هستند. کاهش وزن در افراد مسن‌تر با انواع 
گوناگونی از ثرات زیان‌بار همراه است» از جمله شکستگی سر 
استخوان ران» زخم‌های فشاری» اختلال در عملکرد ایمنی؛ 9 
کاهش وضعیت عملکردی. cle‏ شگفتی نیست که کاهش 
می‌نواند از ٩‏ درصد تا حتی VA‏ درصد (در صورت بی‌اطلاعی 
و pie‏ توجه بالینی» ظرف مدت ۱ تا ۲/۵ سال متغیر باشد. 


فیزیولوژی تنظیم وزن همرآه 

با افزایش سن 

(فصل‌های ۰۵ و ۴۱۵۵ را نیز ببینید) در glo‏ سالمندان 
تندرست» کل وزن بدن در دهةٌ ششم زندگی به حداکثر خود 
رسیده و تا Ano‏ نهم عموماً Cub‏ باقی می‌ماند و از آن پس 
به‌تدریج کاهش می‌یابد. در dat‏ مقابل» وزن بدون چربی 
بدن در Amo‏ سوم با سرعت ۰/۳ کیلوگرم در سال شروع به 
کاهش می‌کند. و این سرعت در مردان از سن ۶۰ سالگی و 


در زنان از سن ۶۵ سالگی شروع به کاهش بیشتر می‌کند. این 
تغییرات در تودةٌ بدون چربی بدن» Bree‏ بیانگر کاهش ترشح 
هورمون رشد وابسته به افزایش سن و درنتیجه» کاهش 
سطوح IGF-I‏ (عامل رشد شبه انسولینی نوع ۱) موجود در 
گردش خون است که به افزایش طبیعی سن, رخ می‌دهد. از 
بین رفتن استروئیدهای جنسی» که در زنان در هنگام 
Kush‏ و در مردان به‌صورت تدریجی با HUET‏ سن رخ 
می‌دهد نیز در ایجاد این تغییرات در ترکیب بدن نقش دارد. 
در سالمندان تندرست» افزایش بافت چربی» سبب برقراری 
موازنه‌ای در از Gy‏ رفتن B95‏ بدون چربی بدن تا سنین 
بسیار بالا می‌شود. یعنی در همان هنگامی که هم چربی و 
هم عضلات اسکلتی از بین می‌روند. تغییرات وابسته به سن, 
در سطح هورمونی نیز رخ می‌دهند. تلومرها کوتاه شده و 
تودة سلولی بدن- یعنی بخشی از سلول‌ها که فاقد چربی 
هستند - به‌طور پیوسته و هم‌زمان با افزایش سن,ء کاهش 
می‌بابد. 

در حد Qe fold‏ سنین ۲۰ تا ۸۰ سالگی» میانگین 
انرژی ورودی به بدن تا ۱۲۰۰ کیلوکالری در روز در مردان و 
۰ کیلوکالری در روز در زنان کاهش می‌یابد. کاهش میزان 
گرسنگی, بیانگر کاهش فعالیت جسمانی و از دست رفتن 
تودةٌ بدون چربی بدن بوده. سبب ایجاد تقاضای کمتری برای 
کالری و دریافت مواد غذایی می‌شود. چندین تغییر 
فیزیولوژیک مهم ناشی از سن نیز افراد سالمند را مستعد 
کاهش وزن می‌کنند» مانند کاهش عملکرد شیمیایی- حسی 
(بویایی و چشایی» کاهش کارایی جویدن, کاهش سرع تخلیه 
معده» و ایجاد تغییراتی در محور عصبی- درون‌ریزء مانند 
تغییراتی در سطوح لپتین» کله‌سیستوکینین» نورویپتید ۷ و 
سایر هورمون‌ها و پپتیدها. این تغییرات» با سیری زودرس و 
کاهش اشتها و کاهش نگرش لذت‌گرایانه به مواد غذایی 
همراه هستنده و روی‌هم‌رفته» در «بی‌اشتهایی ناشی از 
افزايش سن» نقش دارند. 


عنل کاهش وزن غیرارادی 

اکثر WL le‏ به یکی از چهار Awd‏ زیر تعلق دارند: (۱) 
نتوپلاسم‌های بدخيم. (۲) بیماری‌های عفونی یا التهابی 
مزمن, (۳) اختلالات متابولیک (مانند هیپرتیروئیدیسم و 
(cubs‏ یا (۴) اختلالات روان‌پزشکی (جدول ۵۶-۱) در 


1- Involuntary weight loss 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
علل کاهش وزن غیرارادی 


داروها 
ae‏ رخوت‌زاها 
کبد- مجاری صفراوی la Soper gil‏ 
خون ربه پستان ادراری- داروه‌ای ضسد التسهاب 
تناسلی غیراستروئیدی 
تخمدان مهارکننده‌های بازبرداشت 
پروستات سروتونین 
اختلالات گوارشی مت‌فورمین 
سوء جذب لوودوبا 
زخم Sav‏ مهارکننده‌های آنزيم سبدل 
بیماری التهابی روده آنزیونانسین 
پانکراتیت سایر داروها 
انسداد | caw ges‏ اختلالات دهان و دندان‌ها 
کم‌خونی وخیم پوسبدگی‌ها 
درون‌ریز و متابولیک احساس طعم بد در دهان 
هیپرتیروشد یسم عوامل مر تبط با سن 
cubs‏ قندی تغیبرات فیزیولوژیک 
فئوکروموسیتوم اختلال بینایی 
نارسایی آدرنال کاهش قدرت چشایی و 
اختلالات قلبی shy‏ 
ایسکمی مزمن کم‌توانی‌های عملکردی 
نارسابی احتقانی قلب peje‏ عصبی 
اختلالات تنفسی سحتة مغزی 
آمفیزم بیماری باز کینسون 
بیماری ربوی انسدادی (ye ye‏ اختلالات عصبی-عضلانی 
نارسایی کلیوی دمانس (زوال ذهن) 
salon‏ روماتولوژیک اجتماعی 
عفونت‌ها انزوا 
HIV‏ تنگناهای افتصادی 
سل روان‌یژشکی و رفتاری 
عفونت انگلی آدسردگی 
آندوکاردیت ob SL‏ تحت اضطراب 
ob‏ بدگمانی 
عزاداری 
مصرف الکل 
احتلالات خوردن 
افزایش فعالیت با ورزش 
نهان‌زاد 


بسیاری از موارده بیش از یک مورد از این علل می‌توانند 
سیب IWL‏ شوند. در اکثر مطالعات موردی» ۱۳/8 در یک 


۶۳ 
چهارم بیماران ناشی از بیماری بدخیم بوده در یک سوم آنان 
ناشی از بیماری عضوی است. و در Mis‏ بیماران ناشی از 
بیماری روان‌پزشکی داروهاء پا علل نامشخص است. 
شایع‌ترین Se‏ بدخیم TWL‏ عبارت‌اند از بدخیمی‌های 
گوارش کبد- مجاری صفراوی» خون» «Ay‏ پستان» ادراری- 
تناسلی» تخمدان» و پروستات. نیمی از کل بیماران دچار 
سرطان» مقداری از وزن بدن خود را از دست می‌دهند؛ یک 
سوم «bl‏ بیش از ۵ درصد وزن Bgl‏ بدن خود را از دست 
می‌دهند و تا ۲۰ درصد کل مرگ و میرهای ناشی از سرطان» 
مستقیماً در اثر کاشکسی )9 به‌دلیل بی‌تحرکی و یا نارسایی 
قلبی - تنفسی) رخ می‌دهند. بالاترین میزان بروز کاهش 
وزن» در نزد بیماران دچار تومورهای تویُر دیده می‌شود. 
بدخیمی‌هایی که به‌صورت کاهش وزن شدید تظاهر می‌کنند. 
معمولا بسن | که lacs‏ خصتی دارزد: 
علاوه بر بدخیمی‌هاء علل گوارشی از مهم‌ترین علل 
,1 به‌شمار می‌روند. بیماری زخم پپتیک بیماری التهابی 
روده» سندرم‌های اختلال حرکت پانکراتیت مزمنء بیماری 
سلیاک یبوست. و گاستریت آتروفیک برخی از موارد شایع‌تر 


کاهش وزن غیرارادی 


هستند. مشکلات دهان و دندان به‌سهولت نادیده انگاشته 
می‌شوند و ممکن Cul‏ با بوی بد دهان» بهداشت ضعیف 
«ole‏ خشکی دهان» عدم توانایی جویدن» کاهش قدرت 
جویدن, فرار نگرفتن دندان‌ها روی‌هم» سندرم مفصل 
گیجگاهی- آرواره‌ای. فقدان دندان» و درد ناشی از پوسیدگی 
با اه تظاهر کنند. 

سل بیماری‌های قارچی. انگل‌هاء آندوکاردیت باکتریال 
تحت ole‏ و HIV‏ از علل کامللاً شناخته 6.5 1181 هستند. 
بیماری‌های قلبی- عروقی و ربوی, به‌دلیل افزايش نیاز 
متابولیک و کاهش اشتها و میزان کالری ورودی به بدن» 
سبب گاهش وزن غیرارادی می‌شوند. اورمی سبب ایجاد 
تبهوع» بی‌اشتهایی و استفراغ می‌شود. بیماری‌های بافت 
همبند ممکن است سیب افزایش نیاز متابولیک شده و 
موازن تغذیه‌ای را برهم بزنند. به‌دلیل افزايش میزان بروز 
Cobo‏ قندی با افزایش سن, گلوکوزوری حاصله می‌تواند 
سبب کاهش وزن شود. هیپرتیروئیدیسم در سالمندان 
می‌تواند با علایم مفلا سمپاتیک نه‌چندان بارز همراه بوده و 
می‌تواند ب‌صورت «هیپرتیروئیدیسم ploy‏ با بی‌احساسی» یا 
مسمومیت و1 تظاهر کند (فصل AF +O‏ 

آسیب‌های عصبی مانند سکتة منزی» فلج هر چهار 


۶۴ 


تظاه ات اصل , ه علایم بیماری‌های گوارشی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


«plus‏ و اسکلروز متعدد می‌تواند سبب اختلال عملکرد اتونوم 
و احشایی شده و بدین ترتیب ورود کالری به بدن را مختل 
سازد. دیسفاژی ناشی از این آسیب‌های عصبی» یک سازوکار 
مشترک در cyl‏ میان قلمداد می‌شود. کم‌توانی عملکردی که 
به فعالیت‌های روزمرة زندگی (ADL)‏ لطمه وارد می‌آورده 
از علل شایع کمبود تغذیه‌ای در سالمندان است. اختلال 
بینایی تاشی از اختلالات چشمی ۳ دستگاه عصبی مرکزی 
صرف آنها محدود سازند. TWL‏ می‌تواند یکی از نخستین 
تظاهرات دمانس آلزایمر باشد. 

انزوا و افسردگی, از علل مهم IWL‏ هستند که می‌توانند 
به‌صورت ناتوانی در مراقبت از خویشتن و از جمله ناتوانی در 
رآوردن نیازهای تغذیه‌ای تظاهر کنند. آبشار متابولیک 
التهابی با واسطةً سیتوکین» می‌تواند هم از SLE‏ و هم از 
تظاهرات افسردگی باشد. عزاداری می‌تواند از علل IWL‏ 
بوده و در صورت وجود ,1 شدت آن در مردان بیشتر 
است. حالات شدیدتر بیماری روانی مانند اختلالات پارانوئید 
می‌توانند سبب ایحاد هذیان‌هایی دربارهٌ مواد tale‏ شده و 
به کاهش وزن منجر شوند. مصرف الکل می‌تواند از She‏ 
مهم کاهش وزن و سوء تغذیه باشد. 
باشند بین خریدن مواد غذایی و هزینه کردن پول خود برای 
مصارف دیگر 9 از جمله lag jlo‏ یکی I,‏ انتخاب کنند. اقامت 
در آسایشگاه‌ها نیز یک عامل خطرساز مستقل است» 
به‌طوریکه ۳۰۲-۵۰ درصد بیماران ساکن در آسایشگاه‌ها» 
مواد غذایی کافی دریافت نمی‌کنند. 

داروها می‌توانند سبب ایحا بی‌اشتهایی» تهوع» استفراغ» 
ناراحتی گوارشی. اسهال» خشکی دهان» 9 تغییراتی در 895 
چشایی شوند. این آمر به‌ویژه در مورد سالمندان poke‏ است» 
زیرا بسیاری از آنان پنج دارو یا بیشتر مصرف می‌کنند. 


ارزیایی 

چهار تظاهر اصلی TWL‏ عبارت‌اند از (۱) بی‌اشتهایی» 
(۲) کاهش 5 bog‏ عضلانی (سارکوپنی» (۲) کاشکسی 
(سندرمی مرکب از کاهش وزن,» از بین رفتن بافت چربی و 
عضلات بی‌اشنهایی» و ضعف)» و (۴) دهیدراسیون. اییدمی 
چاقی که امروزه حاکم است بر پیچیدگی موضوع می‌افزاید. 
زیرا بافت چربی اضافی می‌تواند ایجاد سارکوپنی را پنهان 


۵ درصد کاهش وزن در ۲۰ روز 


شمارشکامل سلول‌های خونی 


شاخص تودهٌ بدنی کمتر از ۲۱ آزمایشات عملکرد تیروتید 


تغییر در سایز لباس‌ها پروتئین واکنشر ۲ 


درد Eo Pra‏ استفراع» آزمایش HIV‏ در صورت لزوم 


اسهال» ببوست» دسفازی 


معاینهٌ فیزیکی کامل. شامل عکس قفسة سینه 
سونوگرافی شکم 


ارزیابی دندان‌ها 
بررسی داروهای مصرقی 
غربالگری سرطان‌های توصیه 
شده 
آزمون خلاصة وضعیت روانی* 
آزمون خلاصة ارزیایی 
تغذیه‌ای * 
آزسون استکاری عربالگری 
یی 
برسشنامة ساده ارزیابی 
ی 
مشاهدة غذا خور و 
فعالیت‌های زندگی روزمره" 
فعالیت‌های اسزاری زندگی 
روزمره" 

* برای ارزیابی کاهش وزن در سالمندان ممکن است Aim‏ اختصاصی‌تری 


داشته باشند. 


ساخته و آگاهی از پیدایش کاشکسی را pS Bay‏ اندازد. اگر 
اندازه گیری وزن بدن به‌طور مستقیم امکان‌پذیر نباشد» تغییر 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه Joli‏ جزوات پزشکی 


در سایز لباس‌هاء اظهار نظر یکی از بستگان یا دوستان فرد 
slow‏ مبنی بر کاهش وزن او و تخمین عددی کاهش وزن 
توسط خود بیمار از کاهش وزن حقیقی حکایت دارند. 

eth‏ اولیه شامل شرح حال و en‏ کامل» شمارش 
سلول‌های خون» آزمایش سطوح آنزیم‌های eS‏ پروتئین 
واکنشگر ESR C‏ مطالعات عملکرد کلیوی» آزمایشات 
عملکرد تیروتید» عکسپرداری از Add‏ سینكء 9 سونوگرافی 
شکم است (جدول ۵۶-۲ آزمایشات غربالگری سرطان که 
ماموگرافی و کولونوسکوپی Lb‏ انجام شوند (فصل ۱۰۰). 
بیماران در معرض خطر ابتلا به 111۷ باید از نظر این 
ویروس ارزیابی شوند. تمامی بیماران مسن دچار کاهش وزن 
باید با استفاده از ابزارهایی مانند «آزمون خلاصهٌ وضعیت 
روانی»۱ و «مقیاس افسردگی سالمندان»" به‌ترتیب از نظر 
وجود دمانس و آفسردگی غربالگری شوند (فصل ۱۱). آزمون 
خلاصه ارزبابی تغذیه‌ای (www.mna-elderly.com)‏ 9 
tal‏ تور ایسستکاری غربالگری تنذیه‌ای 
gov/pmc/articles/PMC1694757/)‏ ۱00 
نیز برای آرزیابی تغذیه‌ای بیماران مسن در دسترس قرار 
دارند. تقریبا تمامی بیماران مبتلا به بدخیمی و بیش از ٩۰‏ 
درصد Mie Glow‏ به بیماری‌های عضوی دیگر دچار 
حداقل یک اختلال در تست‌های آزمایشگاهی هستند. در 
پایه کاملاً طبیعی باشند. وجود بیماری‌های بدخیم و عضوی 
مهم» غیرمحتمل است. در اين موارده پیگیری دقیق (به‌جای 
آزمایشات غیرهدفمند) توصیه می‌شود زیرا پیش‌آگهی 
کاهش وزن با cde‏ ناشناخته» معمولا مطلوب است. 


کاهش وزن غیاادی 


اولویت نخست در درمان کاهش وزن. همانا شناسایی و 
درمان Pe‏ زمینه‌ای به‌شیوه‌ای نظام‌یافته است. درمان 
اختلالات زمینه‌ای متابولیک, روان‌پزشکی, عفونی, یا سایر 
اختلالات سیستمیک. می‌تواند برای بازگرداندن تدریجی 
وزن 9 وضعیت عملکردی به حالت اولیه GALS‏ باشد. 
داروهایی که سبب ایجاد تهوع یا بی‌اشتهایی می‌شوند. باید 
در صورت امکان قطع شده یا تغییر داده شوند. برای افراد 
دجار ب]۷۷] توجیه‌نشده» مکمل‌های تغذیه‌ای خوراکی مانند 
نوشیدنی‌های پراترژی گاهی سبب بازگرداندن وزن به 


۶۵ 


حالت اولیه می‌شوند. توصیه به مصرف مکمل‌های غذایی 
در حدفاصل ow‏ وعده‌های غذایی (و نه به‌همراه Algal‏ 
می‌تواند کمک کند تا سرکوب اشتها به حداقل ممکن 
رسیده و میزان دریافت کلی مواد غذایی افزایش uk‏ تأثیر 
ترکیبات اشتهاآور. آنقانولیکت, و ضد سیتوکین در دست 
بررسی است. در برخی بیماران خاص. نوعی داروی ضد 
آفسردگی به‌نام میرتازایین سبب افزایش چشمگیر وزن 
بدن» 8995 چربی بدن» و غلظت لپتین می‌شود. بیماران 
دچار تحلبل‌رفتگی که می‌توانند از یک برنامة ورزشی 
مناسب پیروی کنند. می‌توانند Sagi‏ پروتئینی عضلات و 
قدرت و استقامت آنها را بازيابند. و ممکن است بیشتر 
قادر باشند فعالیت‌های روزمرةٌ زندگی را انجام دهند. 


sa remrererecoren 


, خونریزی گوارشی‎ 
OY Loren Laine 


cee‏ پر AORTIC‏ وین LEE RE‏ سس tthe pS‏ رو و 2 اموه و سوه یدیس 


خونریزی گوارشی (GIB)‏ علت حدود ۱۵۰ مورد بستری در 
سال در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر Curae‏ در ایالات متحده cul‏ و 
در این میان, خونریزی گوارشی فوقانی (UGB)‏ حدود ۱/۵ 
تا ۲ برابر شایع‌تر از خونریزی گوارزشی تحتانی (LGIB)‏ 
است. میزان GIB joy‏ در دهه‌های اخیر کاهش یافته است؛ 
و میر حاصله نیز به زیر ۵ درصد کاهش یافته است. امروزه 
بیماران به‌ندرت به‌دنبال از دست دادن مقدار زیادی خون 
بیماری‌های زمینه‌ای است که جان خود را از دست می‌دهند. 

خونریزی گوارشی به‌صورت خونریزی آشکار یا مخفی 
تظاهر می‌کند. خونریزی گوارشی آشکار به‌صورت‌های زیر 
تظاهر می‌کند: هماتمز یا همان استفراغ خون قرمز یا موادی 
«به‌رنگ قهوه»؛ ملنا که مدفوع سیاه‌رنگ» قیری» و بدبو 
است؛ و یا هماتوشزی که دفع خون قرمز روشن یا خرمایی از 


1- the Mini-Mental State Examination 
2- the Geriatric Depression Scale 


فصل ۵۷ 


خونریزی‌گوارشی 


۶۶ 


تظاهرات اصلی و علایم بیماری‌ها ی گوارشی 
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رکتوم است. خونریزی گوارشی مخفی را می‌توان در دو حالت 
زیر مطرح 2S‏ در غیاب خونریزی آشکار و هنگامی که 
بیماران با علایم از دست دادن خون یا کم‌خونی مانند سیاهی 
رفتن چشم. غش کردن (سنکوپ) آنژین, یا تنگی نفس 
مراجعه می‌کنند؛ یا هنگامی که در ارزیابی‌های تشخیصی 
متداول» کم‌خونی فقر آهن با مثبت شدن آزمایش خون 
مخفی در مدفوع Cal,‏ می‌شود. GIB‏ را برحسب محل 
خونریزی و تحت عناوین UGIB‏ 101۳ با GIB‏ ینهان 
می‌کنند. 


منابع خونریزی کوارشی 

منابع خونریزی از دستگاه گوارش فوقانی 

(جدول ۵۷-۱) زخمهای Sars‏ شایعترین che‏ 
خونریزی از دستگاه گوارش فوقانی بوده و تقریاً نیمی از 
و در برمی‌گیرند. پارگی‌های مالوری - وایس مسوول 
تقریباً ۵ تا ۱۰ درصد از موارد هستند. نسبت بیماران دچار 
خونریزی از واریسها از حدود ۵ تا ۴۰ درصد (برحسب 
جمعیت مورد مسطالعه) ممتفیر است. گ استروپاتی 
خونریزی‌دهنده یا فرسایشی (اروزیو) (مثلاً به‌دلیل مصرف 
WNSAID‏ یا الکل) و ازوفاژیت فرسایشی (اروزیو) در آغلب 
موارد باعث UGIB‏ خفیف می‌شوند آما خونریزی شدید در 
ار ان 


زخمهای پپتیکك مشخصات زخم در آندوسکوپی می‌تواند 
اطلاعات مهمی را درباره پیش‌آگهی در اختیار گذارد. - 1 
بیماران مبتلا به خونریزی فعال یا یک رگ قابل مشاهده 
بدون خونریزی» bee‏ دچار خونریزی بیشتر می‌شوند که به 
جراحی فوری نیاز خواهد داشت (اگر اقدامات محافظه کارانه 
موثر نباشند). در این بیماران درمان آندوسکوپیک با 
الکتروکوآ گولاسیون دوقطبی, پروب حرارتی یا تزریق مواد 
مختلف (مانند الکل خالص» اپی‌نفرین ۱:۱۰,۰۰۰) و يا بستن 
رگ موجب کاهش خونریزی, مدت اقامت در بیمارستان, 
میزان prog Spo‏ و هزینه‌ها می‌شود. در مقابل بیمارانی که 
قاعده زخم در آنها فاقد رگ می‌باشد» دچار خونریزیهای مکرر 
نخواهند شد. درصورتی‌که Cle‏ دیگری برای بستری‌کردن 
این بیماران وجود نداشته باشد پس از تثبیت وضعیت 
همودینامیکی می‌توان در همان روز اول آنها را ترخیص 


باگیهای مالوری -وایس 


۳3۹ 


ازوفازیت فرسایشی 


اکتازی‌های عروفی 


نمود. بیمارانی که رگی در قاعده زخم خود دارنده معمولاً باید 
۳ روز در بیمارستان بستری شوند» زیرا اکثر موارد عود 
خونریزی در طی ۲ روز روی می‌دهد. 

کارآزمایی‌های شاهددار تصادفی‌شده Cob‏ کرده‌اند که 
انفوزیون مداوم دوز بالای مهارکننده‌های پمپ پروتون 
(PPT)‏ به صورت وریدی مثلاً امپرازول (دوز یکبارة Asmg‏ 
و سپس آنفوزیون رعصت۸) که برای افزابش DH‏ درون معده 
و رساندن آن به بیشتر از ۶ و تحکیم لخته مصرف شده بوده 
باعث کاهش خونریزی‌های بعدی و مرگ‌ومیر گردید. و این 
اثر بعد از درمان اندوسکوپیک مناسب در بیماران مبتلا به 
زخمهای پرخطر (خونریزی فعال» رگ مشهود بدون 
خونریزی» و BS‏ چسبیده به زخم) آشکار بود. بیمارانی با 
یافته‌های کم‌خطرتر (وجود Sw‏ مسطح رنگدانه‌دار با pre‏ 
وجود رگ در قاعده زخم)؛ نیازی به درمان با آندوسکوپ 
نداشته و باید به آنها دوزهای استاندارد PPI‏ خوراکی تجویز 
کرد. تقریباً 3 بیماران مبتلا & خونریزی از زخم پیتیک اگر با 
روش‌های پیشگیری درمان نشوند در طی ۱ تا ۲ سال بعد 
دچار عود خونریزی می‌شوند. پیشگیری از عود خونریزی بر 
سه عامل اصلی در بیماریزایی زخم استوار است: هلیکوبا کتر 
پیلوری» 15۸110ها و اسید. ریشه کنی عفونت هلیکوبا کتر 
پیلوری در اين گروه از بیماران, احتمال خونریزی مجدد را به 
شدت کاهش orld‏ و به کمتر از LO‏ می‌رساند. درصورتی‌که 
یک زخم خونریزی‌دهنده در بیمار تحت درمان با NSAID‏ 
تشکیل شود مصرف دارو ub‏ متوقف گردد. pS)‏ مصرف 
NSAID‏ اجتناب‌ناپذیر ath‏ درمان LL‏ با تجویز یک 
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مهارکننده انتخابی سیکلوا کسیزناز ۲ (COX-2) (Coxib)‏ 
همراه با یک مهارکننده پمپ پروتون آغاز شود. با این حال در 
بیمارانی که به SIE‏ دچار خونریزی از زخم شده‌انده درمان 
همزمان PPTL‏ به تنهایی یا استفاده از یک coxib‏ به 
تنهایی. میزان سالیانه خونریزی مجدد را تقریباً به 1۱۰ 
می‌رساند در حالی که ترکیب یک coxib‏ و PPI‏ کاهش قابل 
Alam He‏ بیشتری در عود خونریزی از زخم پپتیک ایجاد 
می‌کند. بیماران دچار بیماری قلبی - عروقی که با مصرف دوز 
پایین آسپرین دچار خونریزی از زخم پیتیک شده‌انده باید هر 
چه زودتر پس از پایان حمله خونریزی. مصرف آسپرین را 
آغاز کنند (مثلاً کمتر يا مساوی ۷ روز بعد). نتایج یک 
کارآزمایی (bolas‏ شده نشان می‌دهد عدم آغاز مصرف 
آسپرین با تفاوتی اندک در میزان خونریزی مجدد همراه 
است )990 مقابل ۱۰ در دورة ۲۰ روزه) اما میزان مرگ و 
میر در روزهای ۳۰ ZA)‏ در مقابل ۱/) و ۸ هفته ANY)‏ در 
برابر 2( نسبت به گروهی که مصرف آسپرین را بلافاصله 
آغاز کردند. به طور قابل توجهی افزایش می‌یابد. بیمارانی که 
زخم خونریزی‌دهنده در آنها با هملیکوباکتر پیلوری یا 
NSAID‏ مرتبط نباشد باید برای زمانی نامحدود تحت 
درمان PPTL‏ قرار گیرند. زخمهای بپتیک در فصل ۳۴۸ 


Cou‏ شده‌اند. 


بارگیهای مالوری -وابس این (lle‏ درن‌تالرت 
کلاسیک دارای سابقه استفراغ» آق‌زدن یا سرفه پیش از 
هماتمز (به‌ویژه در افراد معتاد به الکل) هستند. خونریزی از 
اين پارگیها که معمولا در سمت معذی پیوستگاه معده = مری 
قرار دارنده خودبه‌خود در ۸۰ تا ٩۰‏ درصد از بیماران متوقف 
شده و تنها در صفر تا ۸۱۰ از آن پا عود می‌کند. درمان 
آندوسکوپیک در خونریزی فعال پارگیهای مالوری - وایس 
Phe‏ است. درمان آنژیوگرافیک با آمبولیزاسیون و درمان 
جراحی و دوختن پارگی به ندرت لازم می‌شود. ,بارگیهای 
مالوری‌ویس در فص ۳۳۷ Low‏ شده‌اند. 


واررسهای مر پیش‌آگهی بیماران مبتلا به واریسهای 
خونریزی‌دهنده از سایر بیماران دچار خونریزی از بخش 
فوقانی دستگاه گوارش بدتر است. آندوسکوپی فوری ظرف 
مدت ۱۲ ساعت. در بیماران سیروزی دچار UGIB‏ توصیه 
می‌شود» و در صورت وجود واربس‌های مری» بستن 


۶۷ 


واریس‌ها از طریق آندوسکوپ و تجویز نوعی داروی وریدی 
موّثر بر عروق (مانند اکترئوتاید. ۵۰ میکروگرم یک‌جا و سپس 
نفوزیون ۵۰ میکروگرم در ساعت) به‌مدت ۲-۵ روز انجام 
می‌شود. به‌نظر می‌رسد نقش درمان طبی و آندوسکوپی 
هم‌زمان در کاهش احتمال خونریزی مجدده بیشتر از هر یک 
از این دو درمان به‌تنهایی باشد. در بیماران دچار بیماری 
کبدی پیشرفته (مانند چایلا-پوگ کلاس 6 با امتیاز 
۱۰-۳ حتماًباید در همان روز اول یا دوم بستری, به‌فکر 
شنت باب- سیستمیک داخل GAS‏ از طریق وربد وداجی 
(TIPS)‏ باشیم» زیرا در کارآزمایی‌های تصادفی» کاهش 
معنی‌دار خونریزی مجدد و مرگ و میر در مقایسه با درمان 
استاندارد طبی و آندوسکوپیک مشاهده شده است. در 
بلندمدت» درمان با مسدودکننده‌های غیرانتخابی گيرنده بتا 
همراه با بستن واریس‌ها از طریق آندوسکوپ توصیه 
می‌شود. زیرا نقش درمان طبی و آندوسکوپی هم‌زمان در 
کاهش احتمال خونریزی مجدد از واریس مریء بیشتر از هر 
یک از این دو درمان به‌تنهایی است. 

در بیمارانی که خونریزی در آنها علیرغم تجویز داروها و 
درمان آندوسکوپیک ادامه یافته یا عود می‌کند» درمان 
تهاجمی‌تر با ایجاد شانت باب - سیستمیک داخل کبدی از 
طریق ورید وداجی" (TIPS)‏ توصیه می‌شود. جراحی جهت 
کاهش فشار جریان خون باب (مانند شنت طحالی - کلیوی 
دیستال) ممکن است در افراد دچار سیروز جبران‌شده و 
خفیف‌نر به عنوان جایگزین TIPS‏ گزينة درمانی مطرح 
باشد. 

افزایش فشارخون باب می‌تواند Sele‏ خونریزی از 
واریسهای معدی, واریس‌های روده باریک و بزرگ و 
گ‌استروپاتی و آنتروکولوباتی هیپرتانسیو باب باشد. 
واریس‌های معدی خونریزی‌دهندةٌ ناشی از سیروزء از طریق 
تزریق چسب بافتی (مانند آن- بوتیل سیانواکریلات) توسط 
آندوسکوپ (چنانجه در دسترس باشد) درمان می‌شوند؛ و اگر 
این شیوه در دسترس نباشد» TIPS‏ انجام می‌گیرد. 


گاستروبانی ( گ‌استریت) خسونربزی‌دهنده و سابشی 
(اروزبو) گاستروپاتی aS)‏ غالباً گاستریت تامیده 
می‌شود) خونریزی‌دهنده و سایشی به خونریزیها و سایشهای 
زیر آپی‌تلیالی اطلاق می‌شود که در آندوسکوپی مشاهده 


1- Transjugular intrahepatic portosystemic shunt 


خونریزی‌گوارشی 
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*شااه ات اصل ad 105, cl, claw as Meo,‏ ر 
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شریان و ورید در مخاطء باعث خونریزی شدید نمی‌شوند. 
این ضایعات در وضعیتهای بالینی مختلف ایجاد می‌شوند که 
مهمترین آنها عبارت‌اند از مصرف LaNSAID‏ الکل و 
استرس. نیمی از بیمارانی که تحت درمان درازسمدت با 
lANSAID‏ هستند دچار فرسایشهای مخاطی بوده و تا + AY‏ 
از معتادین به الکل که دچار خونریزی از دستگاه گوارش 
فوقانی هستند. شواهدی از خوردگیها یا خونریزیهای 
زیراپی‌تلیالی دارند. 

easel‏ مخاط معدذی )4 واسطه استرس» تنها در بیماران 
هدس بدحال روی می‌دهد: ضربه دید جراحی وسیح» 
سوختگی بیش از 5 سطح بدن» بیماری عمده داخل جمجمه 
و بیماریهای وخیم طبی (وابستگی به دستگاه تهویه 
مصنوعی, اختلالات انعقادی). خونریزی قابل توجه احتمالا 
نا پیش از زخم‌شدگی روی نخواهد داد. میزان مرگ‌ومیر در 
این بیماران به‌دلیل اختلال زمینه‌ای خطرناک کاملاٌ YL‏ 
است. 

در سالهای ond!‏ میزان بروز خونریزی از آسیب یا 
زخم‌شدگی مخاط معدی به واسطه استرس به شدت کاهش 
ail‏ است که cle‏ اصلی آن» مراقبت بهتر از بیماران شدیدا 
بدحال است. در بیماران فوق‌الذکر می‌توان پیشگیری دارویی 
ار خونریزی را مدنظر گرفت. متاآنالیزهای انجام شده بر روی 
کارآزماپی‌های تصادفی حکایت از آن دارند که مهارکننده‌های 
پمپ پروتون, از کارایی بالاتری در مقایسه با آنتا گونیست‌های 
به‌لحاظ بالینی برخوردار هستند» بدون آنکه تفاوتی در میزان 
مرگ و میر یا پنومونی بیمارستانی داشته باشند. 


سای plo Me‏ علل نادرتر خونریزی از دستگاه گوارش 
فوقانی Wile Le‏ از دئودنیت فرسایشی» نئوپلاسمهه 
فیستولهای آتورت - رودهه ضایعات عروقی [از جمله 
تلانزیکتازیهای خونریزی‌دهنده ارتی (اوسلر - وبر - رندو ) و 
اکتازی عروق آنتروم ober‏ (معده هندوانه‌ای»")]۰ ضایعه 
Dieulafoy‏ ( که در آن یک رگ bub‏ در مخاط از طریق یک 
نقص مخاطی ته سنجاقی خونریزی می‌کند)» گاستروپانی 
ناشی از پرولاپس (پرولاپس بخش بروگزیمال معده به‌داخل 
مری به واسطه اوغ زدن به‌ویژه در معتادین به الکل) و 
hemobilia‏ و hemosuccus pancreaticus‏ (خونریزی از 


مجاری صفراوی یا مجرای لوزالمعدی)- 


منابع خونریزی از روده باریک تشخیص منابع 
خونریزی از روده باریک (محلهایی فراتر از دسترسی 
آندوسکوپهای استانداره) دشوار بوده و مسوّول درصد بالایی 
از ali‏ ناشناخته خونریزی از دستگاه گوارش هستند. 
خوشبختانه خونریزی از روده باریک ناشایع است. شایعترین 
le‏ در بزرگسالان عبارت‌اند از اکتازیهای عروقی و تومورها 
(نظیر آدنوکارسینوم. لنفوم» کارسینوئید» متاستازهاه تومور 
استرومای گوارش) و سایش‌ها و زخم‌های ناشی از مصرف 
0 سایر fle‏ نادرتر در بزرگسالان عبارت‌اند از 
بیماری کرون, عفونتها؛ ایسکمی واسکولیت واریسهای روده 
باریک» دیورتیکولها» دیورتیکول مکل» کیستهای ناشی از 
دوشاخه‌شدگی روده"؛ و درهم فرورفتگی روده" 

دیورتیکول مکل شایعترین cde‏ خونریزی قابل توجه از 
دستگاه گوارش تحتانی (LGIB)‏ در اطفال می‌باشد که 
شیوع of‏ به‌عنوان یکی از Se‏ خونریزی» با افزایش سن 
کمتر می‌شود. در بزرگسالان پیش از ۴۰ تا ۵۰ سالگی: 
تومورهای روده باریک علّت اصلی خونریزی گوارشی با منشاً 
leas Me tends asl‏ ۰۱6۵۳ ع یلگ 
اکتازیهای عروقی و ضایعات ناشی از مصرف NSAID‏ علل 
شایعتر می‌باشند. 

اکتازیهای عروقی را باید در صورت امکان به‌وسیله 
آندوسکوپی درمان نمود. ترکیبات استروژن/ پروژسترون 
برای اکتازی‌های عروقی ay‏ کار رفته‌انده ولی یک کارآزمایی 
بزرگ دوسویهکور نشان داد که اين درمان هیچ فایده‌ای برای 
پیشگیری از خونریزی مجدد ندارد. اوکترئوتاید نیز با استناد 
بر مطالعات موردی (ولی نه کارآزمایی تصادقی) مورد استفاده 
قرار می‌گیرد. در یک کارآزمایی تصادفیء تالیدومید فواید 
چشمگیری داشته است» ولی ub‏ در کارآزمایی‌های Rd‏ نیز 
ee‏ رس ار یا سرد رم و مود 
کمک جراحی خارج می‌شوند. 


منابع خونریزی از کولون بواسیر احتمالاً شایمترین 
علّت خونریزی از دستگاه گوارش تحتانی می‌باشد؛ 
شفاق‌های مقعد" باعث خونریزی خفیف و درد می‌شوند. اگر 
Osler-Weber-Rendu‏ -1 

3- duplication 


2- Watermelon stomach 
4- intussusception 


5- anal fissure 
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شکل ۷-۱ ۵. الگوریتم پیشنهادی برای بیماران دچار خونریزی حاد or S|‏ کوار تن فوقانی. توصیه‌ها در مورد سطح مراقبتها و 
زمان ترخیص بیماران با فرض ثبات همودینامیکی و فقدان خونریزی بیشتر یا سایر اختلالات زمینه‌ای اراقه شده‌اند. 


intensive care unit =ICU ‘proton pump inhibitor = PPI 


oy!‏ دو اختلال موضعی مقعد AS)‏ به‌ندرت علّت بستری‌شدن 
بیمار هستند) کنار گذاشته شوند. شایعترین علل خونریزی از 
دستگاه گوارش تحتانی در بزرگسالان عبارت‌اند از: 
دیورتیکولها» اکتازیهای عروقی (به‌ویژه در کولون پروگزیمال 
پس از ۷۰ سالگی)» نثوپلاسمها (عمدتاً آدنوکارسینوم) و 
کولیت (به‌دلیل عفونتها Ly‏ بیماری التهابی نهانزاد روده و 
متعاقب ایسکمی) و خونریزی پس از پولیپکتومی. علل کمتر 
شایع عبارت‌اند از: سندرم زخم رکتوم منفرده زخمها یا کولیت 
ناشی از مصرف NSAID‏ ضربه, واریسها (عمدتاً در رکتوم) 
هیپرپلازی ندولی لنفوئید. واسکولیت و فیستولهای آثورت - 
کولون. در اطفال و نوجوانان» شایعترین Sle‏ خونریزی قابل 
توجه کولون عبارت‌اند از: بیماری النهابی روده و بولییهای 
کودکی . 

خونریزی دیورتیکولی به‌صورت ناگهانی آغاز می‌شود. 
معمولاً بدون درد است گاه وسیع می‌باشد و در اغلب موارد از 
کولون راست Like‏ می‌گیرد؛ خونریزی خفیف یا مخفی, 
مشخص‌کننده نیست. براساس گزارشات بالینی» خونریزی از 
دیورتیکولهای کولونی در نزدیک به 8۰ از موارد خودبه‌خود 
متوقف می‌شود و در ۱۵ تا ۲۵ درصد از بیماران در پیگیری 
بلند مدت عود می‌کند. نتایج مطالعات موردی حکایت از آن 
دارند که درمان با آندوسکوپ می‌تواند در موارد ناشایعی که 


کولونوسکویی, دی ورتیکول خونریزی‌دهندة مربوطه را 
شناسایی می‌کنده سبب کاهش احتمال خونریزی مجدد شود. 
چنانجه در هنگام انسجام آن_ژیوگرافی دیورتیکول 
خونریزی‌دهنده یافت شود آمبولیزاسیون شربانی از طریق 
کاتتر و با روش فوق انتخابی» خونربزی را در اکثر بیماران 
متوقف می‌کند. در صورت عود يا تداوم خونریزی» خارج کردن 
بخش از روده به کمک جراحی اندیکاسیون خواهد داشت. 

خونریزی از اکتازیهای عروقی کولون راست در سالمندان 
می‌تواند مخفی یا آشکار باشد؛ این خونریزی در اغلب موارد 
مزمن بوده و تنها در موارد نادری باعث برهم خوردن تعادل 
ه مودینامیک می‌شود. در اکتازیهای عروقی. زخمهای 
خونریزی‌دهنده و خونریزی پس از پولیپکتومی می‌توان از 
درمان هموستاتیک به کمک آندوسکوپی بهره گرفت. درمان 
ole‏ عموماً در مواردی از خونریزی شدیده Yb‏ یا عودکننده 
از بسیاری از منابع کولونی خونریزی گوارشی به کار می‌رود که 
قابل درمان به کمک داروهاء آنژیوگرافی یا آندوسکوپی 
نباشند. 


1- Juvenile polyps 


خونریزی‌گوارشی 


تظاهات اصل ,9 ee Me‏ بیمار ی‌ها ی گوارشی, 
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رویکرد به plow‏ 
خونریزی گوارنسی 


ارزیابی اولیه 

اندازه‌گیری تعداد ضربان قلب و فشارخون بهنرین راه 
برای بررسی اولیه وضعیت بیمار مبتلا به خونریزی از 
موجب تغییرات وضعیتی در تعداد ضربان قلب یا 
فشارخون» تاکیکاردی و در نهایت. افت قشارخون در 
حسالت درارکش می‌شود. در «plies‏ هموگلوبین در 
خونریزی حاد از دستگاه گوارش بلافاصله افت نمی‌کند که 
cle‏ آن, کاهش همزمان پلاسما و سلولهای سرخ خون 
است (بعنی «بیماران کل خون را از دست می‌دهند»). 
بنابراین در آغاز یک خونربزی شدید. هموگلوبین ممکن 
است طبیعی باشد یا تنها اندکی کاهش یابد. با ورود مایع 
خارج عروقی به فضای عروقی برای جبران p>‏ 
۲ ساعت قابل تشخیص نباشد. با استناد بر gules‏ یک 
متعاقب آفت هموگلوبین به کمتر از رقم ۷ گرم بردسی‌لیتر 
(که یک otal,‏ سختگیرانه برای تزریق خون قلمداد 
می‌شود)» در مقایسه با تزریق خون در آستانة ٩‏ گرم بر 
دسی‌لیتره سبب کاهش مبزان خونریزی مجدد و مرگ در 
58 حاد می‌شود. امروره تزریق خون هنگامی توصیه 
می‌شود که هموگلوبین به کمتر از ۷ گرم بر دسی‌لیتر 
برسد. در بیماران مبتلا به خونریزی گوارشی آهسته و 
مزمن ممکن است مقادیر هموگلوبین علیرغم فشارخون 
ازایجاد کم‌خونی فقرآهن؛ میانگین حجم گویجه‌ای کاهش 
یافته و پهتای توزیع سلولهای سرخ خون افزايش خواهد 


افتراق خونریزی از دستگاه گوارش 
فوقانتی و تحنانی 

هماتمز SLi‏ یک منبع فوقانی برای خونریزی از دستگاه 
گوارش (بالانر از bby‏ تریتر) است. Le‏ نشان می‌دهد که 
خون حداقل ۱۴ ساعت (نا ۲-۵ روز) در دستگاه گوارش بوده 
است. به اين ترتیب. هر قدر محل خونریزی پروگزیمال‌تر 


باشد احتمال ملنا بشتر خواهد بود. هماتوشزی معمولا 
نمایانگر یک منبع تحنانی sly‏ خونریزی از دستگاه گوارش 
است» هرچند یک ضایعه قوقانی نیز ممکن است آن قدر 
سریع خونربزی کند که فرصت کافی برای اقامت خون در 
از خونریزی دستگاه گوارش فوقانی باشد. همراه با برهم 
خوردن Joli‏ همودینامیکی و Cal‏ هموگلوبین خواهد بود. 
ضایعات خونرپزی‌دهنده روده باریک می‌نوانند به‌صورت ملنا 
یا همانوشزی ظاهر شوند. سایر شواهدی که به نفع خونربزی 
از دستگاه گوارش فوقانی هستند. عبارت‌آند از: تشدید 
صداهای روده‌ای و افزايش BUN‏ (به‌دلیل کاهش p>‏ 
پلاسما و جذب پرونثبنهای خون از روده کوجک). 
آسپیراسیون نازوگاستریک غیرخونی می‌تواند در حداکثر 
۸ از موارد خونریزی دستگاه گوارش فوقانی دیده شود که 
معمولاً Lite b‏ دوازدهه است. حتی محتوبات به رنگ صفرا 
نمی‌تواند خونریزی از یک ضایعه بس از بیلور را رد AS‏ زیرا 
گزارش صفرا در آسبیراسیون در حدود 4۵۰ از بیماران 
صحیح نیست. بررسی محتوبات آسپیراسیون که در ظاهر 
خونی نبستند. از نظر وجود خون مخفی فاقد آرزش بالینی 


است. 


ارزیابی و درمان خونریزی از 

دستگاه گوارش فوقانی (شکل ۵۷-۱) 

بیماران در هنگام مراجعه, معمولا از نظر خونریزی بیشتر و 
مرگ به دو Aid‏ برخطر و کم‌خطر تقسیم می‌شوند. 
ویژگی‌های ابتدایی که پیش‌بینی‌کنندة خوتریزی مجدد و 
مر گ هستند. عبارت‌اند از اختلالات همودینامیک 
(ناکی‌کاردی با هبپوتانسیون افزایش سن, و بیماری‌های 
هم‌زمان. در هنگام مراجعه, می‌توان تجویز انفوزیون ۳۳۲ را 
مد نظر قرار داده ربرا سبب کاهش تعداد موارد انگ زدن 
تحت عنوان زخم پرخطر (مانند خونریزی فعال) و کاهش نباز 
به درمان از طریق آندوسکوپ می‌شوده ولی سبب بهبود 
نتایج بالینی مانند Melo!‏ خونریزی» عمل جراحی, با مرگ 
نمی‌شود. درمان با اریترومابسین» ۲۵۰ میلی‌گرم (که نوعی 
ترکیب افزایش دهندة تحرک است) به‌صورت وربدی حدود 
aids ۰‏ قبل از آندوسکوپی, که جهت بهبود قابلیت مشاهده 
توسط آندوسکوپ تجویز می‌شود را نیز می‌توان مد نظر قرار 


1- Ligament of Treitz 
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داد؛ اين اقدام سیب افزايش padre‏ ولی معنی‌دار قدرت 
تشخیصی و کاهش تعداد موارد آندوسکوبی محدد می‌شود» 
ولی هنوز مشخص نشده است که Lil‏ سبب کاهش tala!‏ 
خونریزی b‏ مرگ می‌شود یا خیر. آن دسته از بیماران دجار 
سیروز که با UGIB‏ مراجعه می‌کنند. Leb‏ در بدو مراجعه و 
Js >‏ از انجام آندوسکوبی تحت درمان آننی‌ببوتیکی 
(مانند کینولون» سفتربا کسون) قرار گرفته 9 نوعی داروی موّثر 
بسر عروق cbs yi Spl)‏ نسرلی‌پرسین. سوماتوستانین» 
واپرتوتاید) برای آنان تحویز شود. Saige ail‏ سبب کاهش 
عفونت‌های باکتریایی» خونریزی مجدد و مرگ و pe‏ در این 
جمعیت از بیماران می‌شود» و به‌نظر می‌رسد که داروهای 
موثر بر عروق نیز سبب بهتر شدن کنترل خونریزی در ۱۳ 
ساعت نخست پس از مراجعه می‌شوند. 

در اکتر بیماران دجار UGIB‏ آندوسکوبی دستگاه 
گوارش فوقانی ub‏ ظرف مدت ۲۴ ساعت انجام شود. در 
بیمارانی که در معرض خطر بالاتری فرار دارند (مانند بیماران 
دچار ناپایداری همودینامیک» سیروز ممکن است انجام 
آندوسکوپی فوری‌تر ظرف مدت ۱۲ ساعت؛ با فواید بیشتری 
همراه باشد. آندوسکوبی زودهنگام. در بیماران کم‌خطر نیز 
برای اتخاد تصمیمات درمانی مفبد cul‏ در بیماران دجار 
خونریزی Yd‏ و یافنه‌های آندوسکوپی تُرخطر (مانند 
بیماران دچار واریس» زخم‌هایی با خونریزی فعال با رگ قابل 
مشاهده) درهمان هموستاتیک از طریق آندوسکوپ مفید واقع 
خواهد he‏ درحالی‌که بیماران دجار ضابعات کم‌خطر (مانند 
عدم وجود رگ در قاعدة oS)‏ پارگی‌های مالوری- ویس 
بدون خونربزی» گاستروپاتی سایشی یا خونریزی‌دهنده) که 
دارای هموگلوبین و علایم ile‏ پایدار بوده و هیچ‌مشکل 
طبی دیگری ندارند را می‌نوان ترخیص کرد. 


ارزیابی و درمان خونریزی از 
دستگاه کوارش تحتانی (شکل ۵۷-۲) 
پیماران دچار همانوشزی و نابایداری همودینامیک باید قبل 
از ارزیابی دستگاه گوارش تحنانی» نحت آندوسکوبی دستگاه 
گوارش فوقانی فرار گبرند تا Lite‏ گوارنی فوقانی رد شود. 
در اکتر بیمارانی که با LGIB‏ پذیرش می‌شوند. 
کولونوسکوپی بس از تجویز محلول لاواز خوراکی, اقدام 
انتحابی است» مگر آنکه خونریزی بیش از حد شدید باشد» که 
در این صورت» انجام آنژیوگرافی توصبه می‌شود. 
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شکل ۵۷-۲. الگوریتم پیشنهادی برای بیماران مبتلا به 
خونریزی حاد از دستگاه گوارش تحتانی. )( برخی پيشنهاد 
می‌کنند در سنین زیر ۴۰ سال,کولونوسکوپی نیز برای بررسی خونریزی 
رکتوم (با هر شدتی) انجام گیرد. ۲) در صورتی‌که خونریزی وسیع امکان 
شستشوی کولون را فراهم نسازد. آتژیوگرافی کنید. ۲) اگر آندوسکوپی از 
دستگاه گوارش فوقانیء منشاء قطعی را مشخص سازد. ارزیابی دیگری 
ضروری نیست. 


سیگموتبدوسکوپی bine‏ در بیماران زیر ۴۰ سال دجار 
خونریزی مختصر انجام می‌گیرد. در بیمارانی که با انجام 
کولونوسکوبی» هبیح‌گونه منبعی برای خونربزی CELI‏ 
نمی‌شوده می‌توان از مطالعات تصویربرداری استفاده کرد. 
اسکن گلبول‌های قرمز نشاندار oss‏ با ۹۳۳۲0 تصویربرداری 
Ss‏ تا ۲۴ ساعت all,‏ پذیر ساخته garg‏ تون محل کلی 
خونربزی را مشخص سازد. مع‌هذاه اسکن‌های رادیونوکلید را 
wt‏ با احتیاط تفسیر oS‏ زیرا ننایج حاصله» و به‌ویژه ننایج 
a eee it re er ery Os‏ 
«آنزیوگرافی», روشی است که بفطور قزاینده‌ای مورد استفاده 
قرار می‌گیرد و احنمالاً پهنر ار سینتی‌گرافی هسته‌ای است. 
در 16013 فعال, آنزبوگرافی می‌نواند محل خونریزی را 
مشسخص سازد (نشت Sole‏ حاجب از داخل رگ به‌داخل روده) 


خونریزی گوارشی 


۷۳۲ 


تظاهرات اصل , و علایم بیماری‌های‌گوارشی 
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و درمان با آمبولیزاسبون را امکان‌پذیر می‌سازد. حتی بس از 
توقف خونریزی» آنزیوگرافی می‌نواند lubes‏ با عروق 
غیرطبیعی (تومورها با اکنازی‌های عروقی) را مشخص سازد. 


ارزیابی و درمان خونریزی گوارشی 


با منشأً ناشتاخته 
خونریزی گوارشی با منشاً ناشناخته» خونریزی LLL‏ 
عودکننده‌ای است که به کمک روشهای معمول آندوسکوییک 
یا رادیوگرافی با els dale‏ منبعی را برای آن نمی‌توان 
شناسایی کرد؛ این نوع خونریزی می‌تواند آشکار (منل ملنء 
هماتوشزی) پا مخفی (کم‌خونی فقر (yal‏ باشد. رهنمودهای 
کنونی. آنزیوگرافی را به عنوان روش ارزیابی اولیه برای موارد 
خونریزی شدید با منشاً ناشناخته توصیه می‌کنند و روش 
اتدوسکوبی کیسولی با ویدیو را که بررسی plas‏ طول رودة 
باریک را امکانبذیر می‌سازده برای plo‏ موارد پیشنهاد 
می‌نمایند. آنتروسکوپی رانشی" به کمک یک کولونوسکوپ 
flab‏ که برای مشاهده کل دوازدهه و بخش پروگزیمال از 
ژژونوم به‌کار می‌روده نیز به عنوان روش ارزیابی اولیه 
می‌تواند استفاده شود. بازبینی سبستماتیک ۱۳ کارآزمایی که 
آنتروسکویی رانشی را با روش کپسولی مفایسه می‌کردند. 
بافته‌های بالینی قابل ملاحظه‌ای" را به ترثیب در ۶ 3 
۶ از بیماران در اين روشها نشان داد. اماء برخلاف 
انتروسکوپی» عدم کنترل بر کسول مانع از دستکاری و 
مشاهده کامل روده می‌شود؛ به‌علاوه امکان نمونه‌برداری 
بافتی و مداخلات درمانی وحود ندارد. 

اگر آندوسکویی با کیسول» Code‏ باشد. درمان براساس 


< بافته‌های به دست آمده انجام می‌شود. اگر آندوسکوپی با 


کپسول منفی باشد براساس توصیه‌های جدید می‌توان بیمار 
,| تحت نظر گرفت و یا اگر شرایط بالینی ایجاب نماید Mis)‏ 
خونریزی مجدد. نیاز ay‏ انتفال خون با بستری در 
بسیمارستان» بسررسی‌های بسیشتر انسجام دلا. 
انتروسکویی«عمیق» (مانبیشترتروسکوبی با بالون مضاعفه 
با بالون منفرد و (pid ye‏ معمولا اقدام بعدی در بیماران 
دچار GIB‏ با منشاء نائناخته و حایز اهمیت به Bid‏ بالینی 
است. زرا به پزشک اجازه می‌دهد قسمت زیادی با تمام 
طول رود باربک را بررسی نموده. Ags digas‏ کند و در 
صورت لزوم ضایعات l)‏ درمان نماید. آمروزه» تکنیک‌های 
جدیدتر تصوبربرداری (انتروگرافی CT‏ و (MR‏ نیز برای 


بررسی )899 باریک به کار می‌روند. سابر تست‌هایی که به کار 
می‌روند عبارتند از: سیننی‌گرافی سلولهای سرخ خون تشاندار 
با نکنتیوم؛ آنژیوگرافی؛ CT‏ - آنژیوگرافی با چند شناساگر؛ و 
سینتی‌گرافی با پرنکنتات تکنتبوم برای تشخبص دیورتیکول 
مکل (به‌ویژه در بیماران جوان). هنگامی‌که تمامی آزمونها در 
بیماران مبتلا به خونریزی LL‏ یا عودکننده شدید و نبازمند 
as‏ خون مکرر منفی باشنده آندوسکوبی حین جراحی, 
اندیکاسبون خواهد داشت. 


مثبت‌بودن آزمون خون مخفی مدفوع آزسون خون 
مخفی در مدفوع تنها برای غربالگری سرطان کولورکتال 
توصبه می‌شود و می‌توان آن را برای بالغین با خطر متوسط 
(ار سن ۵۰ سالگی) و برای بالغین دارای یک خویشاوند درجه 
یک مبتلا به نثوبلاسم کولورکنال در سنین ۶۰ سالگی یا 
بالات با برای بالغینی که دو خویشاوند درجه دوم مبتلا به 
تئویلاسم کولورکنال دارند (از سن ۴۰ سالگی) به کار برد. در 
صورت مثبت‌بودن اين آزمون,» dob‏ کولونوسکوپی انجام شود. 
اگر بررسی کولون منفی edgy‏ ارزیابی بیشتر بیمار توصیه 
نمی‌شود مگر اینکه کم‌خونی فقر آهن با علایم گوارشی وجود 
deals‏ باشد. 


مت سس 


ره تج تن USEC‏ 


سو ءنعذبه 
AV ۳5‏ 


ارزیابی تغذیه‌ای 


Douglas C. Heimburger 


سوء‌تغذیه می‌تواند ناشی از علل اولیه یا ثانویه باشد؛ علل 
اولیه از دریافت غذای با کیفیت پایین یا ناکافی ناشی می‌شود 
و نوع ثانویه از بیماری‌هایی bitte‏ می‌گیرد که مصرف مواد 
غذایی یا نیازهای تغذیه‌ای» متابولیسم Ly‏ جذب را تغییر 
می‌دهند. سوء‌تغذیه ads)‏ عمدتاً در کشورهای در حال توسعه 
و در شرایط بی‌ثباتی سیاسی» جنگ یا قحطی ایجاد می‌شود. 


1- push enteroscopy 
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سوء‌تغذیه فائوبه که شکل اصلی موجود در کشورهای 
صنعتی است. تا اوایل ama‏ ۱۹۷۰ ناشناخته بوده زمانی که 
مشخص شد که افرادی که مواد غذایی کافی دریافت می‌کنند 
می‌توانند در نتيجه بیماری‌های حاد یا مزمنی که بر دریافت 
مواد غذایی یا متابولیسم اثر می‌گذارند. دچار سوءتغذیه شوند 
به ویژه بیماری‌هایی که باعث التهاب حاد یا مزمن می‌شوند. 
مطالعات مختلفی نشان داده‌اند که سوءتغذیه پروتئین = 
انرژی (PEM)‏ بر ۰ تا + بیماران در بخش‌های عمومی 
داخلی و جراحی در بیمارستان‌های آموزشی تأثیر می‌گذارد. 
این یافته که وضعیت تغذیه‌ای بر پروگنوز بیمار اثر می‌گذارد 
بر آهمیت پیشگیری» تسخیص و درمان سوءتغذیه تأکید 
AS a‏ 

تعاریف آشکال PEM‏ دارای تغییرات پی در پی است. 
isle‏ دو نوع اصلی ols PEM‏ ماراسموس (marasmus)‏ 
و کواشیورکو ر (Kwashiorkor)‏ می‌شد. این بیماری‌ها در 
جدول ٩۷-۱‏ مقایسه شده‌اند. ماراسموس به عنوان Aout‏ 
نهایی نقص طولانی مدت در انرژی رژیم غذایی در نظر 
گرفته می‌شود. در حالی که کواشیورکور از رژیم کم پروتئین 
حاصل می‌آید. در حالی که مفهوم پیشین کاملاً صحیح است. 
اما شواهدی در حال کسب است که سندرم‌های ۳۳۷۲ با go‏ 
تظاهر اصلی از یکدیگر افتراق داده می‌شوند: دریافت رزیم 
غذایی و روندهای التهابی زمینه‌ای. رژیم‌های کم انرژی با 
حداقل التهاب سبب زوال تدریجی 8395 بدن می‌شوند و به 
ماراسموس کلاسیک می‌انجامند. در lie‏ التهاب ناشی از 
بیماری‌های ob‏ مانند سیب یا سپسیس و بیماری‌های 
مزمن dele‏ سرطان» بیماری قلبی یا ریوی و HIV‏ می‌توانند 
موجب از OF OB) Cet‏ بدون چربی بدن حتی در حضور 
دریافت مواد غذایی نسبتا کافی بشوند و منجر Ay‏ وضعیت 
late‏ کواشیورکور گردند. اغلب بیماری‌های التهابی سبب 
مختل‌شدن اشتها و دریافت alge‏ غذایی می‌شوند و ترکیبی از 
هر دو را ایجاد می‌کنند. 

یک کمیته توافق بین الللی» تعاریف بازنگری شده زیر 
را ارانه داده است. سوءتغذیه ناشی از گرسنگی 
(Starvation-related malnutrition)‏ بای موارد 
گرسنگی مزمن بدون التهاب بیان می‌شوده سوءتخذبه مزمن 
نسساشی از بیماری (Chronic disease-related‏ 
malnutritition)‏ زمانی که التپاب مزمن 9 خفیف تا متوسط 
است بیان می‌شود و سوءتغذیه حاد ناشی از بیماری با 


۷۳ 


~ 


\ 
maluntrition)‏ زمانی که التهاب حاد و شدید است مطرح 
می‌گردد. با این حال, از آنجایی که معیارهای تشخیصی 
متمایزکننده برای این وضعیت‌ها شرح داده نشده است در 
این فصل, عیارهای قدیمی و جدید با یکدیگرتفیق ‘los‏ 


(acute disease-or injury related 


ماراسموس (سوءتغذة نانشی او 
ناشی از بیماری مزمن)! 
در آن تمام HES‏ چربی در دسترس بدن ay‏ علت گرسنگی 
تمام می‌شوند (بدون آن‌که clei‏ سیستمیک وجود داشته 
باشد). کاشکسی (سوء‌تغذية ناشی از بیماری مزمن) وضعیتی 
است که پاعث jl‏ دست رفتن توده بدون چربی بدن به علت 
lel‏ سیستمیک مزمن می‌شود. وضعیت‌هایی که سبب 
ایحاد کاشکسی می‌شوند. مزمن و ندریبجی هستند مانند 
سرطان و بیماری مزمن ریوی» در حالی که در کشورهای 
پردرآمد» ماراسموس به طور کلاسیک در بیماران مبتلا به 
بی‌اشتهایی عصبی (Anorexia nervosa)‏ ایجاد می‌شود. 
تشخیص این وضعیت‌ها به علت ظاهر گرسته بیمار نسبتاً 
ضخامت چین‌های پوستی نشان‌دهندهٌ نبود ذخیره چربی 
اینتراوستوس نشان‌دهنده کاتابولیسم پروتئین‌ها در کل بدن 
ماراسموس نسبتاً غیرقابل نوجه هستند. اندکس کراتی‌نین - 
قد (دفع oi LS‏ ادراری ۲۴ ساعته در مقایسه با مقدار 
نرمال براساس قد) پایین است که نشان‌دهندة از دست رفتن 
توده عضلانی است. گاهاً سطح آلبومین سرم کاهش یافته 
است اما در CLE‏ التهاب بالاتر از ViAgr/dL‏ باقی می‌ماند. 
به رغم آن‌که ظاهر فرد» بیمارگونه Font‏ ولی» قدرت ایمنی. 
بهبود زخم و توانایی ادارهٌ استرس کوتاه مدت dy‏ میزان 
مناسبی در اکثر بیماران حفظ می‌شود. 

سوء‌تغذیه خالص ناشی از گرسنگی یک شکل مزمن و 
سازگار bud‏ گرسنگی است تا یک بیماری حاد. این بیماری 


1- Marasmus or cachexia 


سوء عدیه و ارزیابی تقدیه‌ای 


۷۴ 


A. 


,اه هام LE‏ 4 
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مقایسه ماراسموس /کاشکسی و کواشیورکور / سوءتغذ یه حاد 


ماراسموس (سوء hey‏ 4 ناشی از گرسنگی) 9 کواشیورگور (سوء تغذبه حاد ناشی از بیماری با 


کاشکسی آسبپ)۵ 
وضعبت wll‏ کاهش طولانی‌مدت دریافت انرژی و پروتئین, بای بدون کاهش حاد دریافت برونئین و انرژی همراه با لنهاب 
التهاب سیستمیک سیستمیک شدید 
زمان she pi‏ ایجاد ماه‌ها نا سال‌ها arses‏ 
تظاهرات بالینی ظاهر گرسنه و فحطی‌زده شاخص bogs‏ بدنی طبیعی (هرچند ممکن است pal‏ 
(شاخص نتودة بدنی کمتر از۱۸/۵) سبب مخفی ماندن کاهش تودة بدنی شود) 
کاهش چین بوستی‌نری سبس کنده‌شدن آسان Poe‏ 
کاهش محیط دور عضله میانه بازو ادم 
یافته‌های آزمایشگاهی آلبومین سرم طبیعی (ماراسموس, بدون التپهاب) یا سرم آلبومین کمنر از ,۲/۸۵/۵1 
کاهش بافته (کاشکسیء همراه با النهاب) ظرفیت کل اتصال gyal‏ > ۲۰۰/0 
لنفوسیت > ۱۵۰۰/0۲ 
آنرژی 
روند بالینی توانایی پاسخ به استرس کوناه مدت به میزان منا‌بی عفونت‌ها 
حفظ می‌شود. بهبود ضعیف زخم» زخم‌های دکوبیتوس, شکنندگی 
پوشت 
خطر مرگ و m0‏ پایین مگر به علت بیماری زمینه‌ای بالا 
معیار نشخیصی چین پوستی تری‌سبس 10 ,۲/۸۵/۵۲ > آلبومین سرم» حداقل یکی از موارد زیر: 


محیط دور عضله میائه بازو ۱۵ 


پوست» کنده‌شدن راحت pol Pye‏ 


a‏ بافه‌های مورد استفاده در تشخیص کواشیورکور باید توسط علت‌های دیگر قابل توصیه نباشد. 
ط با کشیدن محکم یک دسته مواز جلوی سر (نه کناره‌ها و پشت) امتحان می‌شود و باشست و انگشت اشاوه گرفته می‌شود. | گر به طور متوسط ۲ با تعداد 


‌ bd و‎ Va x id 4 - oh 
بیشتری مو به راحتی و بدون درد کنده شود غیرطبیعی در نظر گرفته می‌شود.‎ 


باید با احتیاط و با تلاش برای برگرداندن تدریجی افت ابجاد 
شده درمان گردد. با وجود این که حمایت (clades‏ لازم است» 
جایگزینی شدید و بیش از حد می‌تواند باعث عدم تعادل 
متابولیک شدید و حتی تهدیدکنندة حیات شود مانند 
هیپوفسفاتمی و نارسایی قلبی ریوی (سندرم تغذیه مجدد) 
در صورت امکان, حمایت تغذیه‌ای روده‌ای یا خوراکی ترجیح 
orld‏ می‌شود؛ شروع تدریجی درمان Silo]‏ تطابق مجدد 
عملکردهای متابولیک و روده‌ای را می‌دهد. 
کواشیورکور (سوءتغذية حاد تاشی 

از بیماری یا آسیب) 

در مقابل کواشیورکور سوء‌تغذية حاد ناشی از بیماری یا 
آسیب) در کشورهای توسعه یافته Bane‏ در ارتباط با 
بیماری‌های حاد و تهدیدکنندهٌ حیات مانند تروما و سپسیس 
ایجاد می‌شود. استرس فیزیولوژیک ایجاد شده توسط این 


بیماری‌ها نیاز انرژی و پروتئین را در زمانی که دریافت مواد 
غذایی اغلب محدود است افزایش می‌دهد. یک سناریوی 
کلاسیک, بیمار دچار استرس حاد است که تنها محلول 
دکستروز ۵ درصد برای مدت کوتاهی مانند ۲ هفته دریافت 
می‌کند. با وجود اين که مکانیسم‌های اتیولوژیک به خوبی 
شناخته نشده‌انده پاسخ حفظ پروتئین (Protein-Sparing)‏ 
که a‏ طور طبیعی در گرسنگی دیده می‌شود» با وضعیت 
استرسی و انفوزیون کربوهیدرات بلوک می‌شود. 

و رل وله erp ary lass‏ کوش وتو 
سوءتغذیهٌ حاد اندک و خفیف هستند. ذخایر چربی و توده 
عضلانی در ابتدا متأثر نمی‌شود و ظاهر فریبندة تغذیه کافی 
را نشان می‌دهد. نشانه‌هایی که از تشخیص کواشیورکور / 
سوءتغذية حاد حمایت می‌کند عبارتند از: کنده‌شدن راحت موء 
«pol‏ شکنندگی پوست و بهبود ضعیف زخم. مشخصه اصلی» 
کاهش شدید سطوح پروتتین‌های سرم مانند آلبومین 


0 202001 ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


گلوکاگون»کورتبزول. آنسولین 


پروتئولیزه گلوکونئوژنز iy‏ 


کاتابولیسم چربی» مصرف اسید جرب 


(<¥/Ag/dL)‏ و ترانسفرین ۱۵۰۵/1 >) یا ظرفیت 
اتصال آهن (1۲/ع۲۰۰۸ >) است. عملکرد ایمنی سلولی 
کاهش يافته است که با لنفوپنی (کمتر از ۱۵۰۰ لنفوسیت در 
میکرولیتر در بزرگسالان و کودکان بزرگ‌تر) و فقدان پاسخ ay‏ 
آنتی‌ژن‌های پوستی (آنرزی) مشخص می‌شود. 

پروگنوز بیماران بزرگسال مبتلا به کواشیورکور / 
سوءتغذية ob‏ تمام jhe‏ حتی با حمایت تغذیه‌ای شدید خوب 
نیست. زخم‌های جراحی اغلب loo‏ بازشدگی (dehisce)‏ 
(عدم بهبود) می‌شوند» زخم‌های فشاری ایجاد می‌شوند و 
گاستروبارزی و اسهال می‌تواند با تغذیه روده‌ای ایجاد شود 
خطر خونریزی گوارشی ناشی از زخم‌های استرسی اففزایش 
می‌یابدء دفاع میزبان مختل شده و ممکن است مرگ ناشی از 
عفونت شدید سوار شده علی‌رغم درمان آنتی‌بیوتیکی اتفاق 
بیافتد. برخلاف درمان در ماراسموس» حمایت شدید تغذیه‌ای 
برای بازگرداندن تعادل متابولیک بهتر به سرعت لازم است. 


هنپو eid 9 a‏ نس 
مش خصات مستابولیک و نیازهای تسفذیه‌ای بیماران 
هیپرمتابولیکی که به علت آسیب» عفونت یا بیماری التهابی 
مزمن دچار استرس شده‌اند با بیماران هیپومتابولیکی که 
استرس ندارند اما به طور مزمن از غذا محروم مانده‌اند 
(گرسنگی مزمن) متفاوت است. در هر دو مورد. حمایت 
تغذیه‌ای مهم است اما قضاوت نادرست در انتخاب رویکرد 
مناسب ممکن است نتایج سوء جذّی در بر داشته باشد. 
بیمار هیپومتابولیک به طور digas‏ فردی است که به 


طور مزمن گرسنگی داشته» اندکی کاتابولیک است و به 
میزان نسبتاً کمتری دچار استرس شده است و با گذشت 
زمان دچار ماراس‌موس / ک‌اشکسی می‌شود. بیمار 
مرک که gamBles‏ کار اس ۷ 02 
شده کاتابولیک است (تحلیل سریع توده بدن رخ داده است) 
و در خطر بالای ابتلا به سوءتغذية حاد / کواشیورکور در 
صورت عدم برآورده شدن نیازهای تغذیه‌ای یا عدم بهبود 
سریع پیماری قرار دارد. همان گونه که در جدول ٩۷-۲‏ 
خالاصه شده است. این دو وضعیت با تفاوت میزان متابولیسم 
«fore‏ میزان شکنندگی پروتئین‌ها (بروتئولیز) و میزان 
گلوکونتوژنز از هم متمایز می‌شوند. تفاوت‌ها به علت 
سایتوکاین‌های پیش التهابی و هورمون‌های تنظیم‌کننده 
مقابله‌ای ۸ (Counter‏ فاکتور نکروز £99295 
اینترلوکین‌های ۱ و ۶ پروتئین واکنشی :> کاته کولامین‌ها 
(اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین)» گلوکاگون و کورتیزول - که به 
طور نسبی در بیماران هیپومتابولیک کاهش یافته‌اند و در 
بیماران هیپرمتابولیک افزایش داشته‌اند. ایجاد می‌گردد. با 
وجود این که سطح انسولین نیز در بیماران دچار استرس 
افزایش می‌یابده مقاومت dy‏ انسولین در بافت‌های هدفه 
اثرات آنابولیک ناشی از انسولین را بلوک می‌کند. ویژگی‌های 
فیزیولوژیک بیمارانی که در معرض خطر سوء تغذيةٌ ناشی از 
بیماری مزمن قرار دارن کمتر قابل پیش‌بیتی بوده و احتمالا 
ترکیبی از دو منتهی‌الیه مندرج در جدول ٩۷-۲‏ هستند. 


metabolic rate‏ در گرسنگی و نیمه گرسنگی 
(Semistarvation)‏ میزان متابولیسم در حال استراحت 
بین ۱۰-۲۰ درصد کاهش می‌یابد که یک پاسخ تطابقی به 


سوءتغدیه و ارزیابی تغذیه‌ای 


۷۶ 


vans le¥, cla. colauasMen کالهااصا‎ 
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محدودیت انرژی و کندشدن سرعت کاهش وزن است. در 
«bli‏ متاولیسم پایه در حضور استرس فیزیولوژیک به 
نسبت میزان استرس افزایش می‌یابد. ممکن است این 
میزان ۱۰ درصد پس از جراحی الکتیو, ۲۰-۴۳۰ درصد پس از 
شکستگی استخوان» ۲۰ تا ۶۰ درصد در عفونت‌های شدید 
مانند پریتونیت یا سپتی‌سمی گرم منفی و یا ۱۱۰ درصد پس 
از سوختگی‌های ماژور. افزایش یابد. 

اگر میزان متابولیسم (نیز به انرژی) با دریافت انرژی 
مطابق ASL)‏ کاهش وزن به کندی در هیپومتابولیسم و به 
سرعت در هیپرمتابولیسم ایجاد می‌گردد. از دست رفتن 
حداکثر ۱۰ درصد از توده بدن» زیاننآور نیست؛ با این حال» از 
دست دادن بیشتر از اين مقدار در بیماران هیپرمتابولیک حاد 
ممکن است با بدترشدن سریع عملکرد بدن همراه باشد. 


کاتابولیسم پروتئین میزان تجزیه پروتئین اندوژن 
( کاتابولیسم) برای تأمین نیازهای انرژی به طور طبیعی در 
هنگام کمبودا نرژی غیر عارضه‌دار کاهش می‌یابد. پس از 
حدود ۱۰ روز گرستگی a Sal‏ یک فرد بدون استرس حدود 
۱۲-۱۸۵ در روز پروتئین از دست می‌دهد (معادل تقریبا ۶۰ 
گرم بافت عضلانی یا ۲-۲ گرم نیتروژن) در مقابل در آسیب 
و سپسیس تجزیه پروتئین به نسبت میزان استرس افزایش 
می‌یابد و تا ۳۰-۶۰ گرم در روز پس از جراحی الکتیوه 
۶۰-۰ گرم در روز در عفونت» ۱۰۰-۱۳۰ گرم در روز با 
سپسیس شدید یا ترومای اسکلتی و بیش از ۱۷۵ گرم در روز 
در سوختگی ماژور یا آسیب سر می‌رسد. این میزان کاهش با 
افزایش نسبی دفع نیتروژن اوره که محصول جانبی اصلی 
تجزیه پروتئین است نشان داده می‌شود. 


گلوکونئوژنز هدف اصلی از کاتابولیسم یروتئین در 
خلال گرسنگی, فراهم کردن اسیدهای آمینه گلوکوژنیک 
است (به ویژه آلانین و گلوتامین) که به عنوان سوبسترا برای 
تولید گلوکز اندوژن ( گلوکونتوژنن) در Joe LS‏ نمایند. در 
وضعیت هیپومتابولیک / گرسنگی» تجزیه پروتئین برای 
گلوکونتوژنن حداقل است به ویزه بدان دلیل که کتون‌های 
مشتق از اسیدهای چرب به عنوان سوبسترای ارجح توسط 
برخی بافت‌ها محسوب می‌شوند. در وضعیت هیپرمتابولیک I‏ 
استرسء گلوکوتتوژنز به نسبت شدت آسیب وارده» به شدت 
افزایش می‌یابد تا سبب افزایش تأمین گلوکزء (سوخت اصلی 


و اصلاح ترمیم)» افزایش می‌یابد. گلوکز تنها سوختی است که 
می‌تواند توسط بافت‌های هیپوکسمیک PERS)‏ 
بی‌هوازی)» cla Jobe‏ سفید خون و فیبروبلاست‌های تازه 
تولید مورد استفاده قرار گیرد. انفوزیون گلوکز به طور نسبی 
تعادل منفی انرژی را جبران می‌کند اما به طور آشکار باعث 
سرکوب میزان بالای گلوکونئوژنز در بیماران کاتابولیک 
نمی‌شود. بنابراین» تأمین ALS‏ پروتئین برای جایگزینی 
اسیدهای آمینه در اين پاسخ متابولیک لازم است. 

,4 طور خلاصه» یک بیمار هیپومتابولیک با گرسنگی 
تطابق می‌کند و با کاهش میزان متابولیسم و استفاده از چربی 
به عنوان سوخت اصلی (به جای گلوکز و اسیدهای آمينة 
پیش‌ساز آن) توده بدنی خود را حفظ می‌کند. یک بیمار 
هیپرمتابولیک نیز از چربی به عنوان سوخت استفاده می‌کند 
اما به سرعت پروتئین‌های بدن را برای تولید گلوکز تجربه 
می‌کند و سبب از دست رفتن بافت عضلانی و ارگان‌ها 
می‌شود و عملکردهای Tho‏ بدن را به مخاطره می‌اندازد. 


سو ءنغذیه ریز مغذی‌شا 
Micronutrient malnutrition‏ 
بیماری‌ها و کاهش‌های مشابهی در دریافت مواد مغذی که 
منجر به PEM‏ می‌شوند اغلب باعث کمبود ویتامین‌ها و 
املاح معدنی نیز می‌گردند (فصل (AFe‏ کمبود مواد تغذیه‌ای 
که به مقدار کمی ذخیره می‌شوند (مانند وتامین‌های محلول 
در آب) del‏ از طریق ترشحات خارجی از دست می‌روند, 
مانند روی در اسهال یا اگزودای سوختگی» و شایع‌تر از آن 
چه که به طور کل تصور می‌شود. هستند. 

aes‏ ویتامین C‏ اسید فولیک و روی در بیماران بدحال 
نسبتاً شایع است. نشانه‌های اسکوروی مانند موهای در 
بطری بازکن (Corkscrew)‏ بر روی اندام تحتانی و اغلب در 
بیماران ISI‏ یا دارای بیماری مزمن دیده می‌شوند. 
en‏ می‌تواند با تعیین سطوح پلاسمایی ویتامین C‏ 
تأیید گردد. سطوح خونی و میزان دریافت اسید فولیک اغلب 
کمتر از حد مطلوب است (حتی در میان افراد سالم)؛ در زمان 
وجود بیماری» الکلیسم. فقر يا وضعیت نامناسب دندان‌ها 
این کمبودها شایع هستند. سطوح خونی پایین روی» در 
بیماران مبتلا به سندرم‌های سوءجذب مانند بیماری التهابی 
روده شایع است. بیماران Mino‏ به کمبود روی اغلب بهبود 
ضعیف زخم» تشکیل زخم‌های فشاری و ایمنی مختلی دارند. 
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کمبود تيامین یک عارضة شایع الکلیسم است اما ممکن است با 
دوزهای درمانی تيامین در بیمارانی که برای سوء‌مصرف SS‏ 
تحت درمان هستند از این کمبود جلوگیری شود. 

بیماران مبتلا به سطوح پلاسمایی Gale‏ ویتامین C‏ 
معمولا به فراورده‌های مولتی ویتامین پاسخ می‌دهند اما 
بیماران دچار کمبود باید با ۲۵۰-۵۰۰ میلی‌گرم در روز درمان 
شوند. اسید فولیک در برخی مولنی ویتامین‌های خوراکی 
وجود ندارد؛ بیماران دچار کمبود باید با حدود Ving/d‏ درمان 
شوند. بیماران مبتلا به کمبود روی ناشی از دست دادن 
خارچی معمولاً به مکمل خوراکی سولفات روی و۸۲۲۰ ۱ 
تا ۳ بار در روز نیاز دارند. به این علت‌هاء ارزیابی آزمایشگاهی 
وضعیت ریزمغذی‌ها در بیماران ghd»‏ مطلوب و مورد نظر 
است. 

هیپوفسفاتمی در بیماران بستری در بیمارستان به طور 
مکرر رخ می‌دهد عموماً از شیفت داخل سلولی فسفات در 
بیران الکلی یا دچار کمبود وزن که گلوکز داخل وریدی 
دریافت مت دارنة ناشی می‌شود (فصل ِ. عوارض 
سوعبالینی این بیماری متعدد هستند؛ برخی مانند نارسایی 
قلبی ریوی حاد» Legere‏ به نام ۳ تخذ‌به محجدد خوانده 
می‌شوند و می‌توانند تهدیدکنندهٌ حیات باشند. 


بسیاری کشورهای در حال توسعه همچنان با شیوع 
بالای آشکال کلاسیک PEM‏ مواجه هستند: 
ماراسموس و کواشیورکور. ناامنی غذابی (Food‏ 
insecurity)‏ که در بسیاری کشورهای فقیر دیده می‌شود از 
کیفیت و یا کفایت مواد غذایی مناسب جلوگیری کرده و منجر 
به سوءتغذیه Soil‏ یا دوره‌ای می‌شود. عوامل تهدیدکنندة 
امنیت غذایی عبارتند از: واریاسیون‌های فصلی مشخص در 
تولیدات کشاورزی (سیکل‌های فصل خشک - فصل Act:‏ 
خشکسالی‌های دوره‌ای» بی‌ثباتی یا بی‌عدالتی سیاسی و 
اپیدمی‌های بیماری‌ها به ویژه HIV/AIDS‏ وجود همزمان 
سوءتغذیه و اپیدمی‌های بیماری باعث تشدید بیماری و 
افزایش عوارض و مرگ و yee‏ می‌شود و سیکل معیوب 
سوء‌تغذیه و بیماری را ایجاد می‌نماید. 
با پهبود وضعیت اقتصادی کشورهای در حال توسعه در 
حال یک تغییر اپیدمیولوژیک هستند که جزئی از آن به نام 
گذار تخذیه‌ای (nutrition transition)‏ خوانده می‌شود. از 


۷۷ 
رژیم غذایی بیشتر شود. مردم با درآمد متوسط fis)‏ جنوب 
آسیاه چین و آمریکای لاتین) نوعاً شروع به تطبیق با عادات 
زندگی ملت‌های صنعتی و افزایش مصرف چربی و انرژی و 
کاهش میزان فعالیت فیزیکی می‌کنند. این کار منجر به 
فزایش میزان چاقی» سندرم متابولیک» Culp‏ بیماری قلبی 
- عروقی و سرطان می‌شود و گاهی در جمعیت مبتلا به 
سوءتغذیه پایدار نیز همزمان وجود دارند. 
کمبود ریزمغذی‌ها نیز در بسیاری از کشورهای جهان 
als‏ هستند و باعث اختلال وضعیت عملکردی و تولید مثل 
و افزایش میزان مرگ و yee‏ می‌شوند. کمبود ویتامین ۸ 
باعث اختلال دید و افزایش عوارض مرگ و میر ناشی از 
عفونت‌ها مانند سرخک می‌شود. کمبود خفیف تا متوسط آهن 
ممکن است تا ۵۰ درصد در جهان شایع باشد که از تنوع 
ضعیف رژیم غذایی همراه با بارداری‌ها و از دست دادن‌های 
دوره‌ای خون ناشی می‌شود. کمبود ید هنوز شایع است و 
باعث گواتر. هیپوتیروئیدی و کرتینیسم می‌شود. کمبود روی 
در بسیاری جوامع اندمیک است و سبپ عقب‌ماندگی رشده 
هیپوگنادیسم و درماتوز و اختللال در بهبود زخم می‌شود. 
خوشبختانه» برنامه‌های تجویز مکمل در عرص بهداشت 
عمومی» وضعیت ویتامین ۸ و روی را در دو Amd‏ اخیر در 
کشسورهای درحال توسعه به‌میزان چشمگیری بهبود 
بخشیده‌انده و سبب کاهش میزان‌های مرگ و pro‏ ناشی از 
SS yw‏ بیماری‌های اسپالی. 9 سایر تظاهرات شده‌اند. 
غیقابلانقال مزمن ناشی از تغذیه برآورد می‌شود که 
تغذیه» یکی از سه عامل مهمی باقی بماند که در ایجاد خطر 
ابتلا و مرگ و میر در سرتاسر جهان نقش دارند. 


سوء‌تغذیه و ارزیابی تغذیه‌ای 


ارزیابی تغذیه‌ای 

از lol‏ که تعاملات بین بیماری و تغذیه بیچیده هستند. 
بسیاری از یافته‌های آزمایشگاهی و فیزیکی هر دو وضعیت 
زمینه‌ای تغذیه‌ای و بیماری را نشان می‌دهند. بنابراین 
ارزیابی تغذیه‌ای یک بیمار نیاز به مجموعه‌ای از شرح Je‏ 
معاينة بالینی» آنتروپومتری و مطالعات آزمایشگاهی دارد. این 
رویکرد به تشخیص مشکلات تغذیه‌ای و پیشگیری از این که 
یافته‌های منفرد نشان‌دهنده مشکلات تغذیه‌ای باشند در 
حالی که نیستنده کمک می‌کند. برای مثال» هیپوآلبومینمی به 


YA 


تظاهات اصا , ه ae We‏ نیمار » ,های گوار شب , 
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علت یک بیماری التهابی لزوماً نشان‌دهندة سوء‌تغذیه نیست. 


شرح حال تغذیه‌ای۱ یک شرح حال تغذیه‌ای به سمت 
تشخیص مکانیسم‌های زمینه‌ای توجه دارد که بیمار را در 
خطر کمبود یا افزایش بیش از حد مواد تغذیه‌ای قرار می‌دهد. 
این مکانیسم‌ها عبارتند از: دریافت ناکافی مواد غذایی» جذب 
مختل, کاهش استفاده از مواد غذایی توسط بدنء افزایش از 
دست‌دادن مواد تغذیه‌ای و افزايش نیاز به مواد مغذی. 
کسانی که دارای مشخصایت فهرست شده در جدول 
٩۷-۳‏ هستند در خطر ویژه برای کمبود تغذیه‌ای قرار دارند. 


diz Leo‏ بالینی یافته‌های بالینی که مطرح‌کننده کمبود و یا 
ازدیاد ویتامین» موادمعدنی و آنرژی - پروتئین هستند در 
جدول ٩۷-۴‏ مشخص شده‌اند. بیشتر یافته‌های فیزیکی 
برای کمبودهای تغذیه‌ای اختصاصی نیستند و باید در DES‏ 
یافته‌های شرح Jo‏ آنتروپومتری و آزمایشگاهی قرار گیرند. 
برای متال» یافتن هبپرکراتوز فولیکولار در خلف بازوها یک 
idl,‏ نرمال و شایع است. با این حال اگر در فردی که 
سبزیجات و میوه کم مصرف می‌کند و به صورت منظم 
سیگار می‌کشد (افزايش نیاز به اسید آسکوربیک) به صورت 
منتشر باشنده کمبود ویتامین C‏ محتمل است. به طور مشابه. 
ale‏ که بای کم تون شک اسث‌سامسل 
کموتراپی باشند اما در بیمار بستری که زخم‌های جراحی > 
بهبود یابنده و هیپوآلبومینمی دارده مطرح‌کننده سوءتغذية 
حاد / کواشیورکو: است. 


آنتروپومتری مقادیر آنترویومتری اطلاعاتی را در مورد 
توده عضلانی بدن و WES‏ چربی فراهم می‌کند. شایع‌ترین و 
عملی‌ترین اندازه‌گیری‌ها شامل وزن بدن, AB‏ چین پوستی 
تری‌سپس (۲)13۳ و محیط دور عضله میانی بازو 
((MAMC)‏ می‌شود. وزن بسدن یکی از مفیدترین 
پارامترهای تغذیه‌ای برای پیگیری در بیمارانی است که به 
صورت حاد یا مزمن بدحال هستند. کاهش وزن ناخواسته در 
Gye‏ بیماری اغلب بیان کنندة از دست رفتن توده بدون 
چربی بدن است (بافت عضلانی و احشا به ویژه اگر سریع 
باشد و توسط دیورز ایجاد نشده باشد. ابن موضوع می‌تواند 
یک نشانةٌ شوم باشد زیرا بیانگر مصرف ذخایر پروتئین‌های 
حیاتی بدن برای سوخت متابولیک است. استاندارد مرجع 


کم وزن (شاخص توده بدنی کمتر از (VAL‏ و با از دست دادن pel‏ بیش از 
۰ درصد توده معمول بدن 

روان‌بزشکی) با وضعیت NPO‏ برای بیشتر از حدود ۵ روز 

از دست دادن طول کشیده مواد تغذیه‌ای: ds gw‏ فیستول‌های روده‌ای: 
درن‌های آبسه‌ها يا زخم‌هاء دبالیکلیوی 

وضعیت هیبرمتابولیک: سیسیس, تب طول کشیده سوخنگی با ترومای 
(Samet)‏ 


ad‏ دتغذبه‌ای: استروئیدها» ضدمتابولیت‌ها (مانند منوتروکسات)» 
ی: ادسترو بو LL‏ 


سرکوب‌کننده‌های ایمنی» داروهای ضدتومور 
فقرایزولاسیون» سن با 


برای وزن نرمال بدن. شاخص توده بدن BMI)‏ وزن به 
کیلوگرم تقسیم بر قد به متر به توان ۲) در فصل ۴۱۶ بحث 
شده است. BMI‏ کمتر از ۱۸/۵ به عنوان کم وزن, کمتر از 
۷ به عنوان شدیداً کموزن» و کمتر از ۱۶ به عنوان شدید 
تحلیل «Aid‏ ۱۸۵-۹ طییعی 9 ۲۵-۹ اضافه وژن و 

بیشتر یا مساوی ۳۰ چاق محسوب می‌شود. 
اندازه‌گیری ضخامت چین پوستی shy‏ تخمین ذخایر 
چربی بدن مفید است زیرا حدود ۵۰ درصد از چربی بدن به 
طور طبیعی در منطقه زیر پوستی قرار دارد. ضخامت چین 
پوستی می‌تواند به poled‏ بافت کامل چربی از بافت عصلانی 
کمک نماید. TSF‏ یک fore‏ مناسب است که بیانگر سطح 
چربی کل بدن است. ضخامت کمتر از ۳ میلی‌متر به واقع 
alos‏ کامل ذخایر چربی را نشان می‌دهد. 1۷1۸۷16 می‌تواند 
برای تخمین توده عضللات اسکلتی استفاده شود که به روش 

زیر محاسبه می‌شود: 

MAMC(cm)= upper arm circumference 
(cm)-[-/¥\¥xTSF(mm)] 


مطالعات آزمایشگاهی تعدادی از تست‌های 
آزمایشگاهی که به طور روتین در طبابت بالینی استفاده 
می‌شوند می‌توانند اطلاعات ارزشمندی I;‏ درباره وضعیت 


1- Nutritional History 2- TSF: Triceps skinfold 
3- MAMC: Midarm muscle circumference 
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۷۹ 

بافته‌های فیزژ یکی کمبود محتمل يا نوع سوءتغذیه زیادبودن احتمالی 
موء ناخن 

موهای در بطری‌باز کن و ویتامین C‏ 

موهای قنری ببرون نیامده 

موهامی که به سادگی کنده می‌شوند وید دا 

علامت پرجم (دبیگماتتاسیون عرضی مو) سوعتغذية حاد 

A بیوتین؛ روی ویتامین‎ Le Aa ds gu موهای کم‌پشت‎ 

شکاف عرضی در ناخن‌ها سوءتغذ ay‏ حاد 
پوست 

dle By date gus Cellophane ظاهر سلوفان‎ 

ترک‌دار (برفکی رنگ با درمانوز (Crazy pavement‏ سوء‌نغد یه dhe‏ 

هیپرکرانوز فولیکولار وبتامین ۵و 

پتشی (به ویزه بری‌فولیکولار) وبتامین C‏ 

K 9C پوریورا ویتامین‎ 

پیگمانتاسیون, بوسنه‌ربری در مناطق در معرض آفتاب ‏ نیاسین 

بهبود ضعیف زخم» زخم‌های دکوببتوس ویتأمین :)» روی. سوءتغذیة حاد 

پوسته‌ریزی ویستامین A‏ اسیدهای جرب ضروریء بسبوتین» روی ‏ وبتامین A‏ 

(هبیربیگماننه) 

پیگمانتاسیون زرد. جز اسکلرا (خوش‌خیم) کاروتن 
چشم‌ها 

شب‌کوری وبتامین A‏ 

ادم‌یابی وبتامین A‏ 
اطراف دهان Perioral‏ 

استوماتیت آنگولار ریبوفالاوین؛ بیریدوکسین؛ نباسین 

کیلوز (لب‌های خشک ترک‌دار» زخم شده) ربیوفلاوین, پیربدوکسین» نيأسین 
دهان 

پابی‌های obj‏ آنروفیک (زبان (slick‏ ریبوفلاوین» نیأاسین» فولات» وبنامین 1312 آهن؛ سودتعذية 

ab 

گلوسیت (Scarlet, raw tongue)‏ رببوفلاوین» نیاسین, پیر بدوکسین» فولات وینامین 2 By‏ 

59) حس جشابی, کاهش حس بویایی‎ yall 

لنه‌های متورم» خونر بری‌دهنده و جمع شده ویتامین » 

retracted)‏ ( گر دندان‌ها وجود داشته باشند) 
استخوان‌هاء مفاصل 

خوردگی دنده‌هاء تورم اپی‌فیزی» بابراننزی ویتامبن D‏ 

تندرنس, خونریزی سأب بربوست در کودکان (peeling‏ » 
نورولوژیک 

اقسانه‌بافی؛ دبس‌ارینتاسبون cols‏ (سابکوزکورساکف) 

خوابآلودگی, لنارزی» استفراغ وبتامین A‏ 

دمانس نیاسین, وبتامین 312 فولات 

سردرد ویتامین A‏ 

افتالموپلژی تيامین» فسفر 

نوروباتی محیطی (مانند ضعف» بارستری. آناکسی. تيامین, پیریدوکسین» cresting‏ 82 پیریدوگسین 


Foot drop‏ و کاهش رفلکس‌های ناندونی. حس لمس 
ظریف» حس ارتعاش و حس موقعیت 
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تغذیه‌ای glow‏ در صورت استفاده از رویکرد کمی متفاوت به 
تفسیر آنها» فراهم نمایند. برای مثال» سطوح غیرطبیعی 
Gul‏ آلبومین سرم» ظرفیت کل اتصال آهن و آنرژی ممکن 
esos‏ و 
می‌توانند مطرح‌کنندة کواشیورکور باشند. در رویکرد بالینی 
یک وضعیت هیپرمتابولیک بیمار بدحال حاد که ادم داشته و 
موهای قابل کنده‌شدن به آسانی و دریافت ناکافی پروتئین 
dy)‏ تشخیص سوءتغذیةً حاد / کواشیورکور واضح است. 
آزمایشات معمول برای ارزیابی وضعیت تغذیه‌ای در جدول 
٩۷-۵‏ فهرست شده‌اند. این جدول هم چنین نکاتی را برای 
اجتناب از توجه کردن ay‏ آزمایشاتی که ممکن است به Sle‏ 
غیرتغذیه‌ای» غیرطبیعی باشند بیان می‌دارد. 


2. S on ۰ 

ارزیابی پروتتین‌های در کردش (eed)‏ 

پروتئین‌های سرم که به طور شایعی برای ارزیابی وضعیت 
ظرفیت کل اتصال gal‏ (یا ترانسعرین)» پره آلبومین متصل 
به تیروکسین (یا ترانس تیرتین) و پروتئین متصل به رتینول. 
از آنجایی که ul‏ میزان سنتز و نیمه عمر متفاوتی دارند 
پره‌آلبومین و پروتئین متصل به رتینول به ترتیب نیمه عمر 
حدود ۲ روز و ۱۲ ساعت دارند). برخی از این پروتئین‌ها 
تغییرات وضعیت تغذیه‌ای را سریع‌تر از دیگر پروتئین‌ها 
نشان می‌دهند. با اين حال» نوسانات سریع می‌تواند باعث 
شود تا پروتئین‌های با نیمه عمر کوتاه‌تره کمتر قابل اعتماد 
باشند. 


سطوح پروتئین‌های در گردش تحت تأثیر میزان سنتز و 


کاتابولیسم آنهاء انتقال ay‏ فضای سوم (از دست رفتن به درون 
ای ی لو درس را دار ese‏ الا قرار 
می‌گیرد. با وجود آن‌که دریافت AS‏ پروتئین و کالری برای 
دستیابی به سطح پروتئین در گردش مطلوب لازم است ولی 
سطوح سرمی پروتئین معمولا Sly‏ میزان پروتئین دریافتی 
نیستند. برای مثال, کاهش در سطح سرمی آلبومین یا 
ترانسفرین اغلب با استرس فیزیولوژیک واضحی (مانند 
عفونت تا ات همراه است و لزوماً نشان‌دهندهٌ سوءتغذیه 
SL‏ افت اک مواد ls‏ یس سای بای ی سم 
در یک slow‏ سوخته همراه با هیپرمتابولیسم و آفزایش SBD‏ 
پروتئین از طریق پوست ممکن است نشان‌دهندة سوءتغذیه 
نباشد. با این Je‏ تأمین تغذیه‌ای کافی نیازهای پروتئین و 
کالری بیمار برای بازگرداندن پروتتین‌های در گردش به سطح 
نرمال در زمان بهبود استرس وارده. حیاتی است. بنابراین» 
dy SU polio‏ خودی خود dy‏ معنی سوءتغذیه نیست. Lol‏ 
اغلب به افزايش خطر سوءتغذیه به علت وضعیت استرسی 
هیپرمتابولیک اشاره دارد. تا زمانی که استرس فیزیولوژیک 
شدید. پایدار باشدهء سطح سرمی پروتئین پایین باقی می‌ماند 
(حتی با وجود حمایت تغذیه‌ای (hj‏ با این حال اگر سطح 
پروتئین پس از بهبود بیماری زمینه‌ای افزايش نیابد» باید 
نیازهای پروتئین و کالری بیمار مجدداً ارزیابی شود تا از 
کفایت دریافت مواد غذایی اطمینان حاصل گردد. 


ghd.)‏ وضعیت املاح و وبتامین استفاده از 
تست‌های آزمایشگاهی برای sali‏ کمبود ریزمغذی‌های مورد 
شک» مطلوب است زیرا یافته‌های فیزیکی برای این کمبودها 
الب غیراختصاصی با مبهم هستند. سطوح پایین 
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٩۷-۵ جدول‎ 


تست‌های آزمایشگاهی برای ارزیابی تغذیه‌ای 


آزمایش (مقادیر نرمال) استفاده تغذیه‌ای ple‏ مقادیر نرمال دیگر علل مقادیر غیرطببعی 
علی‌رغم وجود 
سوء تغذیه 
آلبومین سرم 1/ع۳/۵-۵/۵ [/۲/۸-۲/۵۵: به محاطره اقتادن وضعیت دهیدراسیون پایین 
احتمال سوءنغذیه حاد با GUI‏ شدید مطرح منحمد تازه با خون کامل عمونت و استرس‌های op Sud‏ به 
است. els‏ مقدار بیانگر تعادل apg cute‏ همراه با دریافت بروتئین 
بروتئین است. کم سوختگی. تروماء نارسایی 
بیماری کبدی شدید 
سندروم نفروتبک, کمبود روی» 
استاز / رشد بسیش از ded‏ 
ob Sb‏ روده کوچک 
پره آلبومین سرم. ۱۰-۱۵۵۵ Olea‏ باکمبود بروتئین نارسایی مزمن کلیه مشابه آلبومین سرم 
به نام ترانس تبرتین هم خوانده ,۸2 Ot]‏ باکمبود پروتلین 
می‌شود متوسط 
‘V¥-—-¥ mg/dl.‏ در کودکان بیش ,۵۳02/01 > التیاب یاکمبود برونئین شدید 
از بلوغ بایین تر است. افزایش مقادیر oly‏ تعادل Corie‏ پروتئین 
است. 
cud bs‏ کل اتصال آهن (1180) ...۲۰۰۵۸۵۵ > اختلال وضعیت بروتئین با کمود آهن پایین 
۰۸/2/1 ۲۴۰-۴۵ التهاب. احتمال سوءنغد dle dy‏ مطرح ات مشابه آلبومین سرم 
آفزایش میزان آن Sole‏ نعادل پرونتین We‏ 
مثبت است کمبود آهن 
ناپابدارتر از آلبومین 
زمان پروترومبین طولانی: کمبود ویتامین K‏ طولانی 
بیماری دید کید 
کراتی‌نین سوم -/Fmp/dl  /F-VFmg/dh‏ >: تحلیل عضلاتی به علت Yb‏ 
کمبود انرزی طول کشیده؛ نشان‌دهنده ترده علی‌رغم نحلبل عضلانی: 
عضلانی نارسایی کلیه» دهیدراسیون شدید 
کسران‌بن‌نین ادرار ۲۴ ساعته مقادیر بایین: تحلیل عضله به علت کمبود جسمع‌آوری بسیشتر از ۴ ov‏ 
mg/d‏ ۵۰۰-۲۰۰ (استاندارد شده طول کشبده اترژی ساعت کاهش کرانی‌نین جمع‌آوری ناقص ادرار 
برای قد و جنس) سرم افزايش کرأتی‌نین سرم 


تسوت سای ور یی ee‏ ی 


a 


ate A. 
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آزمایش (مقادیر نرمال) 


({UUN) :‏ 0 > (بستنه به سعلح 
دربافت پروتئین) 


نسیتروژن اوره خون (BUN)‏ 
A-Y¥ing/dL‏ 


استفاده تغذبه‌ای 


تشخص pad HOS Glan‏ (زمانی که دریافت 
بروتئین حداقل ۱۰ گرم کمتر از بروتئین از 
دست رفته محاسبه شده باشد با کمتر از ۲۰ 
گرم باشد اما حداقل بو۱۰۰کربوهیدرات eb‏ 
شده باشد) 

3ع۵-۱۰: pul bls‏ خفیف با وضعیت 
تغذیه‌ای نرمال 

۱۰-۱۵/۵: کاتابولیسم متوسط 

۵ : کانایهلیسم ندید 

تمخمین SAS‏ بروتلین 

دفع پرونئین - دربافت بروتئین = تعادل 
پروتئین 


دفع پرونلین ([میزان کانابولیسم پرونئین) : 


برابر است با 

(aisle ۲۴۲۲۲)۵(+۴ (۵ 

در بیماران سوخته و دیگر بیماران با دفع 
نیتروژن غیرادراری Vb‏ و در بیماران با سطح 
نوسانی (غیرثابت) BUN‏ (مانند نارسایی 
کلیه) نباز dy‏ ننظم هست 

ب/ع۸ < احتمالا دریافت نا کافی بروتئین 
رآ۱۲-۲۳۵۵/۵: احتمالاً دربافت کافی 
رآلو۲۳ > Cab jo Vis!‏ بیش از حد 
اگر کرانی‌نین سبرم نرمال باشد از BUN‏ 
استفاده کنید: 

اگر کرانی‌نین سرم بالا باشد از سبط 
BUN)‏ به کرانی‌نین) استفاده کنيد. (طیف 
flog‏ مشابه BUN‏ است.) 


۸۲ 
تست‌های آزمایشگاهی برای ارزبابی تغذیه‌ای (ادامه) 


علل مقادیر نرمال دیگر Ye‏ مقادیر pe‏ طبیعی 
علی‌رغم وجود 


سوء تغذیه 


سین 

دیماری کدی شد ید 

وضعبت آنابولیک 

سسندرم هورمون ضدادراری 
تامتناست (SIADH)‏ 

YL 

علی‌رغم دریافت کم ote at‏ 
نارسایی کلبه (از نسبت BUN‏ به 
کراتی:ین استفاده کنید) 

ohio‏ احتغانی فلیی 

خونریزی گوارشی 


ریزمغذی‌ها می‌تواند پیش از ظهور تظاهرات بالینی جدی‌تر 
shou!‏ شود و نیز ممکن است نشان‌دهندة تداخلات دارو - 


age‏ مغذی اشنا 


مصرف پایه انرژی یک بیمار BEE)‏ اندازه گیری شده 


برحسب واحد کیلوکالری در روز) می‌تواند از طریق قد. وزن» 
سن و جنس با استفاده از معادله‌های هرپس - بندیکت؟ 
تخمین زده شود: 

(سن به سال) ۶/۷۶۸ - (قد) OH‏ + (وزن) ۱۳/۷۵۲۷ + 


1- basal energy expenditure 
2- Harris-Benedict equation 
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۷ - 137 مردان 
(BEE = ۶۵۵/۱۰ + ۹/۵۶۷۷ + ۱۱۸۵۲-۴۱۶۸۸‏ رنان 

که در آن W‏ وزن به کیلوگرم. 13 قد به سانتی‌متر و ۸ 
سن به Sle‏ است. پس از حل این معادله» نیاز کل انرژی با 
ضرب‌کردن BEE‏ در یک فاکتور که برای استرس یا بیماری 
محاسبه می‌شود. به دست می‌آید. ضرب کردن در ۱/۷-۱/۴ 
موجب به دست آمدن ۱۰-۴۰ درصد بالاتر از مقدار پایه 
تخمین می‌زند. مقدار پایین‌تر (WY)‏ برای بیمارانی که 
شواهدی از استرس واضح فیزیولوژیک را ندارند استفاده 
می‌شود و مقدار بالاتر (WF)‏ برای بیمارانی مناسب است که 
استرس بارز دارند مانند سپسیس یا تروما. نتیجه حاصله dy‏ 
عنوان هدف انرژی ۲۴ ساعته برای تغذیه مورد استفاده قرار 
می‌گیرد. 

زمانی که آزریابی دقیق تر مصرف ات ری اهمیت دارده 
می‌توان آن را با استفاده از کالری متری غيرمستقيم در کنار 
jlo ced‏ انجام داد. این تکتیک در بیمارانی که تصور 
می‌شود به علت تروما یا سپسیس دچار هیپرمتابولیسم 
شده‌اند و نمی‌توان به طور دقیق وزن بدن UST‏ را تعیین edges‏ 
بیمارانی که به سختی از ونتیلاتور قابل جداشدن هستند و 
لذا نیازهای انرژی آنها نباید بیش از حد باشد تا از تولید 60 
مازاد اجتناب شود مفید باشد. بیماران دارای وزن Yb‏ (مانند 
افراد چاق) و يا مسن کاندیدهای خوبی هستند زیرا معادلات 


Ay 


هریس - بندیکت از اندازه‌گیری در بزرگسالان با وزن‌های 
دیش be pa‏ ترمال انم Stak‏ آمدهاند: 

از آنجایی که اوره یک محصول جانبی اصلی کاتابولیسم 
پروتئین است مقدار نیتروژن Spal‏ دفعی در هر روز می‌تواند 
برای تخمین میزان کاتابولیسم پروتتین و تشخیص این که 
دریافت پروتئین برای جبران آن کافی است Ly‏ 43 استفاده 
شود. دفع تام پروتئین و SIS‏ پروتئینه می‌تواند از طریق 
نیتروژن اوره ادراری (UUN)‏ به روش زیر محاسبه شود: 
(گرم نیتروژن / گرم پروتئین) ۶/۲۵ = [۴-(ع) UUN‏ - 
(g/d) = [Yh‏ میزان کاتابولیسم پروتئین 
مقدار ۴ گرم اضافه شده به UUN‏ نشان‌دهنده مقدار آزاد 
نیتروژن محاسبه نشده است که در ادرار (مثل کراتی‌نین و 
اسید اوریک) عرق» موء پوست و مدفوع از دست می‌رود. 
زمانی که دریافت پروتئین پایین است Ste)‏ کمتر از حدود 
۲/۵ معادله هر دو نیاز پروتئین بیمار و شدت وضعیت 
کاتابولیک را نشان می‌دهد (جدول (AV‏ متعاقباً دریافت 
بیشتر پروتئین می‌تواند UUN‏ را افزایش دهند زیرا بخشی 
از پروتئین خورده شده lL)‏ انفوزیون شده) کاتابولیزه می‌شود و 
به UUN‏ تبدیل می‌گردد. cyl pls‏ در polio‏ کمتر دریافت 
پروتئین» این معادله برای تخمین نبازها (requirements)‏ 
مفید است و در مقادیر بالاتر دریافت پروتئین» معادله برای 
ارزیابی تعادل پروتئین (Protein balance)‏ مفید است. 
میزان کابولیسم پروتئین - دریافت پروتئین = (0/) بالانس 
oon‏ 


goer‏ سس ید 


7 


ny منت‎ 


o 
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mrs‏ وس دی 


بخش دوم ۱ ۰ 


psn ined سرطان‎ 
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سرطان‌های دسنگاه 
کوارش فوقانی ٩‏ + ۱ 


Robert J. Mayer 


ee NT A SAL AT TARR OT 


سرطان‌های دستگاه گوارش فوقانی شامل بدخیمی‌هایی 
هستند که از مری» معده و )539 کوجک نشأت می‌گیرند. 


سرطان مری 


" سرطان مری یک بدخیمی شایع با شیوع فزاینده و 

j‏ به شدت کشنده است. در سال ۲۰۱۴ ۱۸۱۷۰ مورد 

از آن در ایالات متحده شناسایی شد که با۱۵۴۵۰ 

مورد فوت همراه بود. تقریباً تمامی سرطان‌های مری» 
کارسینوم سلول سنگفرشی يا آدنوکارسینوم هستند؛ این دو 
زیرنوع بافت‌شناختی» دارای تظاهر بالینی یکسان بوده ولی 
در سرتاسر glee‏ کارسینوم سلول سنگفرشی همان 

نوع سلولی شایع‌تر بوده» و میزان بروز آن به‌شدت برحسب 
موقعیت جغرافیایی افزایش می‌یابد» به‌نحوی که در منطقه‌ای 
که از غرب از ساحل چنوبی دریای خزر آغاز و به شرق تا 
شمال چین گسترش oth oe‏ شایع است (مشتمل بر 
مغولستان)؛ افزایش خطر ابتلا به صورت خانوادگی در مناطق 
دارای YL joy‏ مشاهده می‌شود؛ با اين حال ارتباط ژنی با 
این بیماری هنوز مشعص تشه است: در مناطق lous]‏ 
همچون فنلانده ایسلنده کوراسائو جنوب شرقی آفریقا و 
شمال غربی فرانسه نیز مناطق با شیوع Wh‏ دیده می‌شود. در 
آمریکای شمالی و shay!‏ غربی» این سرطان در سیاه‌پوستان 
شایعتر از سفیدپوستان است. در مردان شایعتر از زنان 
می‌باشد» تا پیز از ۸۵۰ سالگی ظاهر می‌شود و به نظر 
می‌رسد در جوامعی با وضعیت اقتصادی as‏ اجتماعی 
نامناسب‌تر شایعتر است. چنین سرطان‌هایی معمولاً در 


مصرف بیش از حدالکل 
استعمال دخانیات 
plo‏ سرطانزاهای مصرفی 
نیترآنها (که به نیتریتهها تبدیل می‌شوند) 
ندخین موادمحدر 
سموم قارچی در سبزیجات ترشی‌شده 
آسیب متخاطی pill‏ از عوامل فیزیکی 
چای داغ 
تنگی‌های ناشی از برتوتابی 
آشالازی مزمن 
استعداد میزبان 
پره‌مری همراه باگلوست و فقرآهن (سندرم Plummer-Vinson‏ با 
{Paterson-Kelly‏ 


هببرکراتوز مادررادی همراه با تکیل فرورفتگیهابی در کف دست 
و با (tylosis palmaris et plantaris)‏ 


؟کمبود chal ge‏ روی سلنیوم؛ وبتامین ۸ در رژیم غذابی 


بخش‌های گردنی و سینه‌ای مری ایجاد می‌شوند. 

عوامل متعددی در ایجاد سرطان‌های سلول سنگفرشی 
مری دخیل هستند (جدول ۱۰۹-۱). در ایالات doce‏ 
سبب‌شناسی چنین سرطان‌هایی عمدتاً با مصرف بیش از حد 
الک وبا (Sis‏ اه تاه یی ی راو :م۳ 
تنباکو JAIL‏ مصرفی افزایش می‌یابد و این دو به‌صورت 
هم‌افزا عمل می‌کنند. موارد سرطان مری در مصرف ویسکی 
بیش از مصرف شراب یا آبجو بوده است. همچنین کارسینوم 
سلول سنگفرشی مری با مصرف نیتریتهاه موادمخدر 
تدخینی» سموم قارچی در سبزیجات ترشی‌شده و آسیب 
مخاطی pol‏ از مصرف درازمدت چای بسیار داغ» مواد 
قلیایی» تنگی‌های ناشی از پرتوتابی و آشالازی مزمن مرتبط 
است. وجود یک B95‏ مری" همراه با گلوسیت و کمبود آهن 
(سندرم Plummer-Vinson‏ يا (Paterson-Kelly‏ و 
هیپرکراتوز مادرزادی و تشکیل فرورفتگیهایی در پوست کف 
دست و پا ل(ی عنی (tylosis palmaris et plantaris‏ و 


1- esophageal web 


yuo pew‏ ها ی DOW‏ توارس قوقانی 


Ar 
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ریفلاکس مزمن معده به مری 
چاقی 

مری بارت 

جنس مذکر 

مصرف سیگار 


ه مینطور کمبودهای غذایی مولیبدن؛ روی» سلنیوم و 
ویتامین A‏ باعث افزایش احتمال سرطان سلول سنگفرشی 
مری می‌گردد. خطر ابتلا به سرطان سلول سنگفرشی مری 
در افرادی که به سرطان‌های سر و گردن Mire‏ هستند 
افزایش می‌یابد. 

به دلایل ناشناخته» میزان بروز سرطان مری سلول 
سنگفرشی در ایالات متحده در سیاه‌پوستان و سفیدیوستان 
در سل ار امش asl‏ رال که مان 
آدنوکارسینوم (به‌ویژه در مردان سفیدپوست) هفت برابر 
افزایش یافته است (نسبت ابتلای مرد به زن ۶ به ۱) با 
وجود آنکه تا همین ۴۰-۵۰ سال گذشته» سرطان‌های سلول 
سنگفرشی اکثریت عمدهٌ سرطان‌های مری را در ایالات 
متحده تشکیل می‌دادنده ولی امروزه بیش از VO‏ درصد از 
تومورهای مری» از نوع آدنوکارسینوم هستند. و میزان بروز 
این زیرنوع بافت‌شناختی هم‌چنان به‌سرعت در حال افزایش 
است. پژوهشگران هم‌اکنون مشغول بررسی علت این 
افزایش هستند. 

پژوهشگران دریافته‌اند که چند ارتباط سبب‌شناختی 
قوی» موجب ایجاد آدنوکارسینوم مری می‌شوند (جدول 
۱۰۹-۲ اين تومورها در مری دیستال در حضور ریفلاکس 
معدی مزمن و اغلب در حضور مری بارت (جایگزین شدن 
اپی‌تلیوم سنگفرشی طبیعی بخش دیستال مری توسط 
مخاط استوانه‌ای) تشکیل می‌شوند و در افراد چاق شایعترند. 
آدنوکارسینومها در gle‏ اپی‌تلیوم استوانه‌ای دیسپلاستیک در 
مری دیستال ظاهر می‌شوند. حتی پیش از ظهور نئویلازی 
آشکار, آنوپلوئیدی و جهش DOV‏ در اپی‌تلیوم دیسپلاستیک 
قابل ردیابی است. رفتار بالینی این آدنوکارسینومها مشابه 
آدن وکارسیتوم معده است» هرچند ارتباطی با عفونت 
هلیکوباکتر پیلوری ندارند. در قریب به ۱۵ درصد از 


آدنوکارسینوم‌های oy‏ بیان ژن HER2neu‏ بیش از حد 
صورت می‌گیرد. 


در حدود ۸۵ از سرطانهای مری در 7 فوقانی (مری گردنی)» 
۰ در میانی و ۷۵ در تحتانی ایجاد می‌شوند. 
کارسیتومهای سلول سنگفرشی و آدنوکارسینومهای مری را 
نمی‌توان به کمک رادیوگرافی یا آندوسکوپی افتراق داد. 

در گروه بزرگی از این بیماران» دیسفاژی پیشرونده و 
کاهش وزن در کوتاه‌مدت علایم اولیه محسوب می‌شوند. در 
ابتدا دیسفاژی نسبت به مواد جامد بوده, Lil‏ به تدریج به 
سمت مواد نیمه جامد و مایعات پیشرفت می‌کند. در زمان 
joy‏ این علایم» بدخیمی غیرقابل علاج است. زیرا دشواری 
در بلع هنگامی روی می‌دهد که حداقل 7/۶۰ از محیط مری 
توسط سلولهای سرطانی درگیر شده باشد. دیسفاژی ممکن 
است با بلع دردناک (اودینوفاژی)» انتشار درد به بشت و/یا 
قفسه edie‏ رگورژیتاسیون یا استفراغ و پنومونی ناشی از 
آسپیراسیون همراه باشد. شایعترین محلهای انتشار بدخیمی 
عبارت‌اند از: گره‌های لنفی مجاور و فوق ترقوه‌ای» AS‏ 
daa,‏ جنب» و استخوان. فیستولهای نای - مری ممکن 
است ایجاد شوند که عمدتاً در بیماران دچار تومورهای بخش 
فوقانی و میانی مری قرار دارند. همانند سایر کارسینومهای 
سلول سنگفرشی» ه یپرکلسمی ممکن است در غیاب 
متاستازهای استخوانی ایجاد شود که احتمالاً ناشی از Sates‏ 
وابسته به پاراتورمون می‌باشد که توسط سلولهای تومور 
ترشح می‌گردد (فصل ۱۲۱ 
تشخیص 
هرچند تلاش در جهت غربالگری آن_دوسکوپیک و 
سیتولوژیک کارسینوم در بیماران دچار مری بارت به‌عنوان 
ابزاری برای ردیابی دیسپلازی درجه بالا sho‏ بوده است تا 
به حال تأثیری در کاهش احتمال مرگ در بیماران مبتلا به 
آدنوکارسینوم مری نداشته است. در تمامی بیماران مشکوک 
به ناهنجاری مری برای مشاهده تومور و به دست آوردن 
نمونه بافتی جهت Sub‏ تشخیص ub‏ ازوفاگوسکوپی انجام 
شود. ازآنجایی‌که در بیماران در معرض خطر کارسینوم سلول 
سنگفرشی مری (یعنی سیگاریها و معتادین به الکل) خطر 
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سرطانهای ریه و سروگردن نیز بالاست معاینه آندوسکوپیک 
حنجره نای و برونشها هم ub‏ صورت گیرد. معاینه کامل 
فوندوس معده نیز الزامی است (با به عقب‌برگرداندن 
آندوسکوپ). میزان انتشار تومور به مدیاستن و گره‌های لنفی 
دور آتورت باید به کمک CT‏ اسکن قفسه‌سینه و شکم و 
اولتراسوند آندوسکوپیک بررسی شود. اسکن PET‏ برای 
ارزیابی وجود بیماری مناستاتیک دوردست مفید بوده. و لذا 
می‌تواند اطلاعات دقیقی دربارةٌ انتشار تومور به غدد لنفاوی 
مدیاستن فراهم AS‏ که می‌تواند در تعیین میدان‌های 
پرتودرمانی مفید باشد. به‌نظر می‌رسد چنین اسکن‌هایی, 
چنانچه به‌صورت متوالی انجام گیرنده می‌توانند روشی برای 
ارزیابی زودهنگام قابلیت پاسخ‌دهی به شیمی‌درمانی قبل از 
عمل جراحی را فراهم آورند. 


سرطان مری 


پی شآگهی بیماران مبتلا به کارسینوم مری ضعیف است. 
حدود ۱۰ درصد بیماران ۵ سال پس از تشخیص زنده 
می‌مانند؛ لذا هدف از درمان. کنترل علایم است. درآوردن 
تمامی تومور قابل ریت تنها در ۸۴۵ از بیماران امکانپذیر 
است و در اکثر موارد. بقایایی از سلولهای تومور در لبه‌های 
du‏ جراحی باقی می‌مانند. چنین اعمال جراحی با میزان 
مرگ‌ومیر پس از عمل حدود ۵ درصد مواجه است که 
ode‏ آن, فیستولهای محل آناستوموز, آبسه‌های زیر 
دیافراگم و عوارض قلبی - تنفسی می‌باشد. اگرچه 
اختلاف‌نظر دربارءٌ فواید خارج ساختن تومور از طریق 
dant‏ سینه در مقایسه با فوابد خارج ساختن آن از طریق 
هیاتوس. همچنان ادامه دارد. امروزه جراحان باتجربة 
Aan‏ سینه بیشتر از خارج‌ساختن مری از طریق قفسةٌ 
سینه و با حداقل میزان تهاجم استفاده می‌کنند. خارج 
ساختن آدنوکارسینوم با سرطان‌سلول سنگفرشی سطحی از 
طریق آندوسکوپ. در حال بررسی بوده. ولی تاکتون 
مشخص نشده است که احتمال بقای ناشی از آن» مشابه 
احتمال بقای حاصل از روش‌های جراحی متداول باشد. 
به‌همین ترتیب. تأثیر تخریب ضایعات دیس‌پلاستیک در 
Aol‏ مری بارت بر روی کاهش مرگ و میر بعدی ناشی از 
کارسینوم مری. نامشخص است. برخی متخصصان از 


AV 


عمل جراحی فوتدوپلیکاسیون (یعنی برداشتن پیوستگاه 
معده به مری) به‌عنوان روشی برای پیشگیری از ایجاد 
سرطان در بیماران دارای مری پارت طرفداری کرده‌اند؛ 
در cpl‏ مورد نیز هنوز داده‌هایی عینی برای ارزیابی کامل 
خطرات و فواید cpl‏ اقدام تهاجمی در دنست نیست. در 
حدود ۲۰ از بیمارانی که پس از جراحی زنده می‌مانند, تا 
۵ سال پس از OT‏ زنده خواهند ماند. با توجه به تردید 
پیرامون تعریف دقیق «پاسخ بیمار» و همچنین وضعیت 
جسمانی نامطلوب بسیاری از بیماران تحت درمان و به 
ویژه مبتلایان به سرطان‌های سلول سنگفرشی, ارزیایی 
داروهای شیمی‌درمانی میسر نبوده است. با dle gyal‏ کاهش 
قابل توجه ابعاد تومور در ۱۵ تا ۲۵ درصد از بیماران پس 
از درمان تک‌دارویی و ۲۰ تا ۶۰ درصد از بیماران پس از 
درمان چنددارویی (از جمله سیس‌پلاتین) گزارش شده 
است. در زیر de gore‏ کوچکی از بیماران که تومورهای‌شان, 
ژن HERZ/neu‏ را بیش از حد بیان می‌کند. به‌نظر می‌رسد 
که نوعی آنتی‌بادی تک‌دودمانی به‌نام تراستوزوماب 
آهرسپتین( احتمال موفقیت را به‌ویژه در بیماران دچار 
ضایعات معدی- مروی, بیش از پیش افزایش دهد. به‌نظر 
می‌رسد استفاده از نوعی داروی ضد رگ‌زایی به‌نام 
بواسیزوماب (آوستین), تنها ارزش محدودی در درمان 
سرطان مری داشته باشد. ترکیب شیمی‌درمانی و 
پرتودرمانی به‌عنوان روش درمانی اولیه, خواه به‌تنهایی یا 
همراه با جراحی متعاقب آنها ممکن است مور باشد. 
شیمی‌درمانی ples‏ با پرتودرمانی, طول عمر بیماران را 
بیش از پرتودرمانی به‌تنهایی افزایش می‌دهد. در چند 
کشا رآزمتانق va Boles‏ و وک متاآفالیز: اسشفاطه از 
شیمی‌درمانی و پرتودرمانی (پیش از جراحی) و متعاقباً 
خارج ساختن مری به کمک جراحی, نتایج بهتری در 
tele‏ طول عمر بیماران داشته است. و برخنی BAS‏ 
حاکی از آن هستند که در صورت کاهش قابل ملاحظه 
حجم تومور پس از شیمی‌درمانی و پرتودرمانی. انجام 
جراحی 65 بیشتری برای بیمار نخواهد داشت. 

در مورد بیماران مبتلا به سرطان مری غیرقابل علاج 
به کمک جراحی, دیسفاژی, سوءتغذیه و درمان فیستولهای 
نای - مری. به‌عنوان اهداف اصلی درمان مطرح تیا 


1- Avastin 


Oe Cg ye‏ ورس توت‌ابی 


AA 
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روشهای درمانی تسکین‌دهنده عبارت‌اند از: گشادکردن 
مکرر به کمک آندوسکوپ., ایجاد یک گاستروستومی با 
ژژونوستومی به کمک جراحی sly‏ رساندن مایع و غذا به 
بیمار, و قراردادن یک استنت. فلزی قابل اتساع ay‏ کمک 


آندوسکوپ برای بای‌پس کردن تومور. و پرتودرمانی. 


تومورهای معده 


NY: ee‏ مها مس سید 


آدتوکارسینوم شهد ۵ 
میزان بروز و اپیدمیولوژی 


a‏ دلایل ناشناخته» میزان بروز و مرگ‌ومیر 
4 ناشی از سرطان معده در طی ۸۰ سال گذشته در 
ایالات متحده به شدت کاهش AL,‏ است» 
هرچند این بیماری هنوز هم دومین علت مرگ ناشی از 
سرطان در سرتاسر جهان به شمار می‌رود. در ایالات odode‏ 
میزان مرگ‌ومیر ناشی از سرطان معده در مردان از ۲۸ به 
۸ در هر ۱۰۰,۰۰۰ نفر جمعیت و در زنان از ۲۷ به ۲,۸ در 
هر ۱۰۰,۰۰۰ نفر جمعیت رسیده است. با این‌حال» در سال 
۴ در ایالات متحده ۲۲۲۲۰ مورد جدید سرطان معده 
تشخیص داده شد که به مرگ ۱۰۹۹۰ نفر انجامید. میزان 
joy‏ سرطان معده در سراسر چهان کاهش یافته است. اما 
همچنان در ژاپن» چین» شیلی و ایرلند بالا می‌باشد. 
خطر سرطان معده در طبقات el‏ اجتماعی - اقتصادی 
بیشتر است. احتمال ابلاء مهاجرین از کشورهای با نسیوع 
YL‏ به مناطق با شیوع Ch‏ دست نخورده می‌ماند» در حالی 
که میزان خطر در فرزندان آنها تقریباًبرابر با افراد ساکن در 
منطقه جدید است. این یافته‌ها نشان می‌دهند که یک تماس 
محیطی که احتمالاً در آغاز زندگی آغاز می‌شوده در ایجاد 
سرطان معده دخیل است و سرطانزاهای غذایی از بیشترین 
نقش برخوردارند. 


ow iw]‏ در دود ZAM‏ از سرطانهای معده 
آدنوکارسینومها بوده و 4۱۵ از آنها لنفومها و تومورهای 
استرومایی معدی- روده‌ای" (GIST)‏ و لیومیوسارکوم 
می‌باشند. آدنوکارسینوم‌های معده را می‌توان به دو گروه 
تقسیم کرد: نو منتش رکه در آن پیوستگی سلولها به یکدیگر 
وجو۵ ندارد 9 | SS‏ سلولها با ارتشاح به جدار معده باعت 


افزايش ضخامت آن می‌شوند. بدون اينکه یک توده متمایز 
ر تشکیل دهند؛ و نوع روده‌ای که مشحخصه آن سئولهای 
نئویلاستیک به هم پیوسته است که ساختارهای توبولی 
شبه‌غده ly‏ تشکیل می‌دهند. کارسینوم‌های متتشر الب در 
افراد جوانتر تشکیل می‌شوند» se‏ معده (از جمله در کاردیا) 
به وجود می‌آینده قابلیت انساع معده را کاهش می‌دهند (نمای 
«بطری چرمی» یا plastica‏ عتلتطل و ۳ کی بذتری 
دارند. سرطان‌های نوع منتشر دچار نقص پیوندگاه‌های 
بین‌سلولی به علت از دست‌دادن بیان Cp PIT E‏ هستند. 
ضایعات نوع روده‌ای در اغلب موارد زخمی بوده عمدتاً در 
آنتروم و انحنای کوچک معده ایجاد شده و WLE‏ پیش از 
تشکیل آنها یک فرآیند پیش سرطانی طولاتی‌مدت وجود 
دارد که غالبا با عفونت هلیکوبا کتر پیلوری آغاز می‌شود. در 
حالی که میزان بروز کارسینومهای منتشر در اکثر جوامع 
مشابه است؛ نوع روده‌ای در مناطق جغرافیایی پرخطر شایعتر 
می‌باشد و احتمال بروز آن در مناطقی که شیوع سرطان معده 
سبب‌شناختی متفاوتی در Cpl‏ دو نوع دخیل باشند. در ایالات 
متحده» سرطانهای معده در حدود ZV‏ موارد در بخش 
دیستال معده» در حدود ۳۰ موارد در بخش میأنی معده و در 
حدود ۸۴۰ موارد در 2 پروگزیمال معده تشکیل می‌شوند. 
۰ باقیمانده کل معدذه ۳ درگیر می‌کند. 


سیب شسناسی به‌نظر می‌رسد مصرف درازمدت غلظتهای 
dienes cll eos etme‏ هو SOG‏ 
سودشده» خطر سرطان معده را افزایش می‌دهد. تصور 
می‌شود نیتراتها به‌وسیله باکتریها به نیتریتهای سرطانزا 
مبدل می‌شوند (جدول ۱۰۹-۴). چنین باکتریهایی می‌توانند 
از خارج همراه با مصرف غذاهای در حال فساد به بدن وارد 
شوند؛ اینگونه موادغذایی در سراسر جهان به‌وسیله طبقات 
پایین اجتماعی - اقتصادی به وفور مصرف می‌شوند. 
باکتریهایی نظیر هلیکوبا کتر پیلوری می‌توانند با ایجاد 
گاستریت آتروفیک التهابی مزمن» از Cat‏ بردن اسیدیته و 
تکثیر در معده در این روند سهیم باشند. اگرچه تصور 
می‌شود خطر ایجاد سرطان معده در افراد مبتلا به عفونت 
هلیکوبا کتر پیلوری شش ply‏ بالاتر باشد» هنوز مشخص 


1- gastrointestinal stromal tumors 
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نیست که آیا ریشه کن کردن es Sb‏ پس از عفونتی که از قبل 
رخ داده است» عملاً سبب کاهش این خطر می‌شود یا خیر. 
فقدان اسیدیته ممکن است متعاقب خارج کردن آنتروم (و در 
نتیجه» سلولهای مولد اسید) به کمک جراحی برای درمان 
بیماری زخم پپتیک خوش‌خیم با پس از آکلریدری» گاستریت 
آتروفیک و حتی کم‌خونی پرنیسیوز در سالمندان حاصل شود. 
معاینات آندوسکوپیک متوالی معده در بیماران مبتلا به 
گاستریت آتروفیک» جایگزینی سلولهای نوع روده‌ای را به 
جای مخاط طبیعی معده tal‏ کرده است. این فرآیند 
متاپلازی روده‌ای ممکن است باعث ایجاد سلولهای آتیپیک 
و نهایتاً نتوپلازی شود. با توجه به Sus)‏ کاهش cline‏ بروز 
سرطان معده در ایالات متحده Gane‏ ناشی از کاهش 
ضایعات دیستال» زخمی و از نوع روده‌ای بوده است» می‌توان 
تصور کرد که اصلاح روشهای نگهداری غذا و استفاده از 
یخچال در تمامی طبقات اجتماعی - اقتصادی» میزان als‏ 
با کتریها را همراه با غذا کاهش داده است. هلیکویا کتر پیلوری 
با شکلمتشر و Nas Saye‏ کارسینوم ده با سرطان‌های 
clas‏ گرفته از پیوستگاه معده به مری یا بخش دیستال مری 
ارتباط ندارد. حدود ۱۰-۱۵ درصد از آدنوکارسینوم‌هایی که در 
بخش پروگزیمال معده پیوستگاه معده dy‏ مری» و بخش 
دیستال مری یافت می‌شوند ژن HER2/neu‏ را بیش از حد 
از > بیان می‌کنند» تجویز درمان ضد این هدف (یعنی 
تراستوزوماب [هرسپتین]) مفید خواهد بود. 

چندین عامل دیگر در بروز کارسینوم معده Bye‏ دانسته 
شده‌اند. برخی از محققین همراهی سرطانهای معده با زخم 
معده و پولیپهای آدنوماتو را نشان داده‌انده اما دلایل کافی 
برای یک رابطه cde‏ و معلولی بین آنها موجود نیست. عدم 
امکان افتراق بالینی دقیق میان زخم‌های خوش‌خیم معده و 
کارسینوم‌های زخمی کوچک» تاحدودی می‌تواند مسوول اين 
ارتباط فرض شده باشد. وجود هیپرتروفی شدید چین‌های 
معدی (یعنی (Menetrier’s disease‏ که نمایی شبیه به 
ضایعات پولیپوئید را ایجاد می‌کند» با شیوع زیاد تغییر شکل 
بدخیم همراه بوده است؛ با این‌حال» چنین هیپرتروفی را 
نمی‌توان به‌عنوان پولیپهای آدنوماتوی حقیقی تلقی نمود. 
میزان jon‏ سرطانهای معده در افراد دارای گروه خونی A.‏ 
بیشتر از افراددرای گروه خونی O‏ می‌باشد؛ این واقعیت 


منأبع برونزاد باکتریهای مبدل نیترات: 
غذای آلوده به باکتری (در طبقات اقتصادی -اجتماعی wl‏ جامعه 
شایع است که در آن‌ها مبزان بروز بدخیمی بیشتر است؛ با رعایت 
نکات بهداشتی در نگهداری غذا و استفاده از بخجال منتفی 
می‌شود) 
عفونت هایکوبااکتر پیلوری 
عوامل درونزادی که رشد باکتریهای مبدل نیترات در معده را تسهیل 
می‌کنند: 
کاهش اسیدیته معده 
جراحی قبلیمعده(آنترکتومی) (دورهکمون ۱۵ تا ۲۰ (als‏ 
گاستریت آتروقیک و/یاکم‌خونی برنیسیوز 
؟ مصرف درازمدت آنتا گونیستهای گیرنده 72 هبستامین 


۱. فرضیه: نینرانهای غذابی به‌وسیله باکت le‏ به نینرینهای سر طانزا تبدیل می‌شوند. 


ممکن است ناشی از تفاوت در ترشح موکوسی باشد که 
میزان مصونیت مخاط را در برابر سرطانزاها تغییر می‌دهد. 
یک جهش رده bij‏ در ژن ۳ کادهرین (CDH)‏ که به 
شکل آتوزوم غالب به ارث می‌رسد و یک پروتئین چسبندگی 
سلولی را کدگذاری می‌کند. با بروز (SVL‏ سرطان مخفی معده 
در حاملین جوان و بدون علامت این جهش, مرتبط دانسته 
شده است. زخمهای دوازدهه ارتباطی با سرطان معده ندارند. 


تظاهرات بالینی هنگامی‌که سرطانهای معده سطحی و 
pl‏ علاج به کمک جراحی هستند. معمولا علامتی ایجاد 
نمی‌کنند. با گسترش تومور. بیماران ممکن است از ناراحتی 
تدریجی در بخش فوقانی شکم شکایت کنند که شدت آن از 
یک احساس پری مبهم پس از صرف غذا تا یک درد شدید و 
ممتد متفیر است. بی‌آشتهایی (اغلب همراه با تهوع خفیف) 
پسیار شایع استه اما معمول؟ شکایت آولیه بیمار نمی‌باشد. 
کاهش وزن ممکن است نهایتاً دیده شود و تهوع و استفراغ 
به‌ویژه در تومورهای پیلور شدید می‌باشد؛ دیسفاژی و سیری 
زودرس ممکن است علایم اصلی ضایعات منتشر برخاسته از 
Ass cleats las‏ فر مراحل gusta!‏ 
وجود ندارند. توده شکمی قابل لمس, دال بر رشد درازمدت 
تومور بوده و گسترش موضعی آن قابل پیش‌بینی است. 


سرطان‌های دستکاه کوارش فوقانی 


۹۰ 
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کارسینومهای معده به‌وسیله گسترش مستفیم از دیواره 
به بافتهای اطراف انتشار می‌یابند و گاه به اندامهای مجاور 
نظیر لوزالمعده» کولون یا کبد چسبندگی پیدا می‌کنند. 
همچنین تومور از طریق مجاری لنفاوی یا کاشت در سطوح 
صفاقی انتشار می‌یابد. متاستاز به گره‌های لنفی داخل شکمی 
و فوق ترقوهای» تخمدان (تومور کروگنبرگ )4 اطراف ناف 
)— ه (Sister Mary Joseph‏ یا کولدوساک (تاقچه 
Blumer‏ قابل لمس در معاینه رکتوم یا مهبل) روی می‌دهد؛ 
آسیت بدخیم نیز ممکن است ایجاد شود. کبد شایعترین 
محل برای انتشار خونزاد تومور می‌باشد. 

با مشاهده کم‌خونی فقر آهن (در مردان) و خون مخفی 
در مدفوع (در هر دو جتس) باید بررسی کافی از نظر ضایعه 
مخفی دستگاه گوارش صورت گیرد. یک ارزیابی دقیق در 
بیماران دچار گاستریت آتروفیک یا کم‌خونی پرنیسیوز از 
اهمیت خاصی برخوردار است. تظاهرات بالینی نامتداول در 
آدن_وکارسینوم معده عسبارت‌اند از: ترومبوفلبیت مهاجره 
کم‌خونی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک» کراتوز سبورئیک 
منتشر (نشانه (Leser-Trelat‏ و آکانتوز نیگربکانس. 


تشخیص رادیوگرافی با ماده حاجب دوگانهه توسط 
ازوفا گوگاستروسکوپی و CT‏ اسکن جهت ارزیابی بیماران 
دچار شکایات آپی‌گاستر جایکزین شده است. 

زخمهای معده‌ای ممکن است در چنین بررسی‌های 
آندوسکوپیک خوش‌خیم به نظر می‌رسند» ولی Ub‏ بیوپسی 
برای رد بدخیمی انجام شود. زخمهای معده بدخیم را باید 
پیش از نفوذ ay‏ بافتهای اطراف تشخیص دادء زیرا میزان 
درمان قطعی ضایعات محدود به مخاط یا زیرمخاط بیش از 
۰ است. ازآنجاییکه افتراق کارسینومهای معده از نظر 
goals‏ فا آندوسکوپی از لنفومهای معده دشوار al‏ 
بیوپسی‌های آندوسکوپیک باید تا حد امکان عمیق باشند تا 
تومورهای لنفوئید واقع در زیر مخاط ردیابی شوند. 

مرحله‌بندی کارسینوم معده در چجدول ۱۰۹-۴ نمایش 


داده شده است. 


5858 آدنوکر سینوم معده 


خارج کردن کل تومور (به کمک جراحی) همراه با گره‌های 
لنفی مجاور. تنها بخت Gly slay‏ درمان است. با این‌حال, 
این روش در کمتر از بیماران قابل اجرا است. در بیماران 
دچار کارسینومهای دیستال, خارج کردن بخشی از معده 
(گاسترکتومی ساب‌توتال) درمان انتخابی خواهد بود. در 
حالی که افراد مبتلا به تومورهای پروگزیمال‌تر به 
گاسترکتومی‌های کامل Le i L)‏ کامل) نیاز دارند. به نظر 
می‌رسد خارج کردن گسترده گره‌های لنفی در این بیماران؛ 
pbs‏ بروز عوارض را افزایش می‌دهد. بدون اینکه تأثیری 
معتی‌دار بر طول عمر آنها داشته باشد. پی شآگهی متعاقب 
خارج کردن کامل تومور. به میزان نفوذ تومور به دیواره 
معده بستگی دارد و با درگیری گره‌های لنفی منطقه‌ای و 
تهاجم عروقی رابطه معکوس دارد؛ چنین مشخصاتی در 
اکثر بیماران آمریکایی یافت می‌شود. در نتیجه, در ۲۵ تا 
۰ درصد مواردی که امکان خارج کردن کامل تومور در 
آنها وجود دارد. میزان بقای ۵ ساله در مورد تومورهای 
دیستال در حدود ۸۲۰ و در مورد تومورهای پروگزیمال 
کمتر از ۰ است و حداقل در ۸ سال نخست پس از 
حراحی, احتمال عود وجود دارد. Sle gill‏ در he‏ 
آسیت يا متاستازهای وسیع کبدی یا صفاقی. حتی در 
بیمارانی که تصور می‌شود به کمک جراحی علاج نمی‌شوند. 
باید تلاش برای خارح کردن ضایعه اولیه به کمک جراحی 
صورت OS‏ زیرا کم کردن حجم تومور بهترین روش She‏ 
درمان تسکین‌بخش بوده و ممکن است احتمال پاسخ بیمار 
به درمانهای بعدی را افزایش دهد. در مناطقی با میزان 
بروز بالا مانند ژاپن و کُره که اجرای برنامه‌های غربالگری 
پا آندوسکوپ. سبب شناسایی بیماران مبتلا به تومورهای 
سطحی شده است. برداشتن معده به‌روش لاپاروسکوپی. 
طرفداران پرشماری پیدا کرده است. در SILI‏ متحده و 
کشورهای اروپایی غربی, استفاده از اين رویکرد جراحی 
کمتر تهاجمی. هنوز در مرحلةٌ پژوهشی قرار دارد. 
آدن_وکارسینوم معده یک تومور نسبتاً مقاوم به 
پرتودرمانی است و مهار کافی تومور اولیه به دوزهایی از 
پرتو خارجی نیاز دارد که فراتر از food‏ ساختارهای اطراف 


1- Krukenberg 
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bi‏ مخاط روده و طناب تخاعی می‌باشد. در نتیجه, نقش 
اصلی پرتودرمانی در بیماران, تسکین درد بوده است. 
پرتودرمانی به‌تنهایی پس از خارج کردن توده 129295 
تأثیری بر طول عمر بیمار ندارد. در مورد تومورهای 
غیر قابل برداشت به کمک جراحی و محدود ay‏ اپیگاستر 
Jab‏ عمر بیمارانی که aia ۵ ۰ cGy‏ کر دئد: 
بیش از بیماران مشابهی که تحت پرتودرمانی قرار نگرفتند. 
نبوده است؛ با این‌حال, تجویز ۵ فلوئورواوراسیل (SFU)‏ 
و لوکوورین همراه باپر تودرمانی؛ اندکی Ugh‏ عمر بیماران را 
افزایش داد ob)‏ بقای ۳ساله 7۵۰ در برابر She LEV‏ 
پرتودرمانی به تنهایی). در این موارد. [5۳۲به‌عنوان یک 
ماده sahil‏ دهنده‌حساسیت نسبت به پر تو عمل می‌کند. 
تجویز چند داروی سیتوتوکسیک در بیماران مبتلا به 
کارسینوم پیشرفته معده با پاسخهای نسبی در ۲۰ تا ۵۰ 
درصد از بیماران همراه بوده و در بیمارانی که به این 
دار وها پاسخ داده‌اند. فوائدی حاصل شده است. این 
رژیمهای دارویی عموماً مشتمل‌اند بر سیس‌پلاتین به 
همراه اپی‌روبیسین با docetaxel‏ و انفوزیون 5-FU‏ با 
کاپه‌سیتابین به همراه ایرینوتکان. علیرغم این پاسخهای 
قایل توجه. پسرفت کامل تومور نادر بوده, پاسخهای نسبی 
گذرا هستند و pb‏ کلی درمان چنددارویی بر میزان بقای 
بیماران محدود بوده است؛ ميانة زمان بقا برای بیمارانی که 
به این روش درمان می‌شوند. هنوز هم در رقم کمتر از ۱۲ 
ماه SL‏ مانده است. در ای‌نجا نیز همانند 
آدنوکارسینوم‌های colts‏ گرفته از مری, به‌نظر می‌رسد 
افزودن بواسیزوماب (آوستین) به رژیم‌های شیمی‌درمانی 
در هنگام درمان سرطان wire‏ فواید محدودی داشته 
باشد. مع‌هذاء نتایج مقدماتی به‌دست آمده از به کارگیری 
نوعی ترکیب ضد رگ‌زایی دیگر به‌نام راموسیروماب 
(سیرانز)۱ در درمان سرطان معده. نویدبخش بوده‌اند. 
استفاده از شیمی‌درمانی به تنهایی (به‌عتوان درمان کمکی) 
پس از خارج 02,5 کامل تومور افزایش ناچیزی در میزان 
بقای بیماران ایجاد کرده است. با اين Je‏ شیمی‌درمانی 
چنددارویی قبل و پس از جراحی (درمان حوالی ماد 
Cole‏ و همچنین شیمی‌درمانی و پرتودرمانی پس از 
جراحی. میزان عود را کاهش و بقای بیماران را افزایش 


داده است. 


resonant 


a) 
لنفوم او لیه معده‎ 


لنفوم اولیه معده نسبتاً ن_اشایع بوده کمتر از 1/۱۵ 
بدخیمی‌های معده و در حدود ZV‏ از کل لنفومها را شامل 
می‌شود. با این J‏ معده شایعترین محل لنفوم در خارج از 
گره‌های لنفی می‌باشد و شیوع لنفوم معده در طی ۳۵ سال 
گذشته افزایش abl,‏ است. افتراق اين بیماری از نظر بالینی 
از آدنوکارسینوم معده دشوار است؛ بیشترین شیوع هر دو 
تومور در دهه ششم زندگی است؛ علایم هر دو به‌صورت درد 
tle‏ سیری زودرس و ضعف عمومی می‌باشد؛ و معمولا 
در رادیوگرافی با ماده حاجب Ly‏ آندوسکوپی به‌صورت 
زخمهایی همراه با یک الگوی ضخیم و نامنظم مخاطی 
مشخص می‌شود. گاه تشخیص لنفوم معده از طریق بررسی 
سیتولوژیک نمونه‌های به دست آمده از برس‌زدن ضایعه 
امکانپذیر است» اما معمولاً بیوپسی در گاستروسکوپی یا 
لاپاروتومی ضروری می‌باشد. درصورتی‌که بیوپسیهای 
گاستروسکوپیک نتوانند لنفوم را ردیابی AS‏ نمی‌توان وجود 
لنفوم را کاملاً منتفی دانست» زیرا بیوپسیهای سطحی ممکن 
است ارتشاح لنفوئید عمقی را تشخیص ندهند. آسیب‌شناسی 
ماکروسکوپیک py i)‏ معده نیز ممکن است مشابه 
آدنوکارسینوم باشد. خواه ب‌صورت یک Auld‏ زخمی حجیم 
واقع در آنتروم یا 43 معده. یا یک فرآیند منتشر که به سراسر 
زیر مخاط معده (و حتی دوازدهه) گسترش می‌یابد. از نظر 
میکروسکوپی» اکثر تومورهای لنفوئید معده, لنفومهای سلول 
B‏ هستند. از نظر بافت‌شناختی» این تومورها از فرآیندهای 
سطحی و کاملاً تمایزيافته [بافت لنفوئید همراه با مخاط" 
(001۸11] تا لنفومهای سلول بزرگ درجه YL‏ متغیر 
هستند. عفونت با هلیکوبا کتر پیلوری (همان عاملی که با 
آدنوکارسینوم معده مرتبط cul‏ خطر تمامی انواع لنفوم 
معده و به‌ویژه لنفوم MALT‏ را افزایش می‌دهد. لنفومهای 
سلول‌های بزرگ معده در ابتدا به گره‌های لنفی منطقه‌ای 
(اغلب به حلقه والدیر) انتشار يافته و از آنجا به سایر نقاط 
منتشر می‌شوند. 


1- Cyranza 
2- mucosa-associated lymphoid tissue 


PP دساه توارس‎ (§ LB > paw 
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دستگاه مرحله‌بندی برای کار سینوم معده 


AY 


اطلاعات مربوط 4 ACS‏ 


مرحله TNM‏ تظاهرات تعداد بیمار. .1 بقای ۵ ساله» 7 
T,sNOMO 0‏ گره‌ها متفی؛ محدود به مخاط ۱ .۹ 
TINOMO IA‏ گره‌ها منفی؛ تهاجم به آستر مخاطی با ربرمخاط ۷ 2۹٩‏ 
T2NOMO IB‏ گره‌ها منفی؛ تهاجم به آستر عضللانی ۷۰ ۴۳۴ 
TINIMO‏ 
TIN2M0 11‏ گره‌ها منبت؛ تهاجم به فراتر از مخاط اما محدود به جدار ۱۷ ۳۹ 
0( یا 
T3NOMO‏ گره‌ها متفی؛ نیهاجم به فراثر از جدار 
T2N2M0 111۸‏ گره‌ها منبت؛ نهاجم به آستر عضلانی با فراتر از جدار ۳ ۵ 
13120 
1113 140-0 گره‌ها منفی؛ حسبندگی به بافتهای اطراف ۴ 4 
T4N2-3M0 110‏ بیشتر از ۳گره منبت؟ تهاجم به سروز با ساختارهای اطراف 
T3N3M0‏ ۷گره یا بیشتر منبت؛ نفوذ در دیواره بدون تهاجم به سروز یا 
ساختارهای اطراف 
T4N2M0 IV‏ گره‌ها منبت؛ چسبندگی a‏ باقتهای اطراف +۳ ۳ 
۳ 
۳14001 مناستاز دوردست 


=ACS‏ انجمن سرطان آمریکا؛ 1(]-تومور گره. متاستاز. 


نوم یمد 


با dogs‏ به اینکه لنفوم اولیه معده بسیار علاجپذیرتر از 
آدن_وکارسینوم oreo‏ است. تشخیص صحیح ضروری 
می‌باشد. درمان آنتی‌بیوتیکی عفونت هلکیوبا کترپیلوری 
موجب پسرفت ۷۵ از لنفومهای MALT‏ معده شده 
است:و sl,‏ ی زاف دام مه تس احی بایر تودره نا 
شییمی‌درمانی مدنظر باشد. فقدان پاسخ به درمان 
ضدمیکروبی می‌تواند در ارتباط با ناهنجاریهای 
کرقتوزومی هرن ان از | هر 61 
باشد. در بیمارانی که به این درمان پاسخ می‌دهند. 
بررسیهای آن‌دوسکوپیک دوره‌ای ضروری است., زیر 
مشخص نیست سلولهای نئوپلاستیک نابود شده‌اند Ly‏ 
صرفاً سرکوب گشته‌اند. هرچند که پاسخ به درمان 
ضدمیکروبی تا مدتهای طولانی ادامه دارد. در بیماران 
Wine‏ به لنفومهای موضعی درجه بالاء گاسترکتومی ناکامل 


که معمولاً همراه با شیمی‌درمانی چنددارویی پس از 
جراحی انجام می‌شود. میزان بقای ۵ ساله را به ۴۰ تا ۶۰ 
درصد می‌رساند. ضرورت اقدام به جراحی وسیع روشن 
نیست. به‌ویژه در بیمارانی با شواهد رادیوگرافیک درگیری 
گره‌های لنفی قبل از جراحی که در آنها شیمی‌درمانی 
CHOP [‏ (سیکلوفسفامید. دوکسوروبیسین, وینکریستین؛ 
و پردنیزون) ] به اضافة ریتوکسیماب, She‏ خواهد بود. 
نقش پرتودرمانی مشخص نیست. زیرا اکثر موارد عود در 
محلی دور از اپیگاستر روی می‌دهد. 


سا رکوم (غیر لنفوئید) معده 


نئوپلاسمهای معده را به خود اختصاص می‌دهند. شایعترین 
محل آنها برروی دیواره‌های قدامی و خلفی فوندوس معده 
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بوده و آغلب زخمی شده و خونریزی می‌کنند. حتی ضایعاتی 
که در بررسیهای بافت‌شناختی خوش‌خیم به نظر می‌رسند. 
در بدن ممکن ual‏ رفتار بدحیم داشته باشند. این تومورهاً 
به‌ندرت به احشای مجاور دست‌اندازی می‌کنند و مشخصاً بد 
گره‌های لنفی متاستاز نمی‌دهند» اما ممکن است به کبد و 
جراحی است. شیمی‌درمانی چنددارویی تنها برای بیماران 
Mine‏ به متاستاز به کار می‌رود. تمامی اين تومورها باید ازنظر 
شیمی‌درمانی معمول جواب نمی‌دهند؛ bal‏ حدوده ۵۰ بیماران 
(Gleevec)‏ درمان شوند (مهارکنندهٌ انتخابی تیروزین کیناز 
chit‏ است) mg)‏ ۴۰۰-۸۰۰ خوراکی در روز) پاسخ عینی و 
افزایش طول عمر را تجربه می‌کنند. بسیاری از بیماران مبتلا 
به GIST‏ که تومورهایشان بعداً ay‏ ایماتینیب مقاومت نشان 
مي‌دهد» از مصرف انیت Ly (Sutent)‏ رگورافنیب 
(Stivarga)‏ (مهارکننده‌های دیگر تیروزین‌کیناز 0-4) سود 
می‌برند. 


نومورهای روده gh‏ یکت 


تومورهای روده باریک کمتر از ۸۳ نئویلاسمهای دستگاه 
گوارش را fold‏ می‌شوند. به‌دلیل نادر بودن و غیرقابل 
دسترس بودن asl‏ تشخیص صحیح اغلب به SE‏ می‌افتد. 
علایم شکمی اغلب مبهم بوده و مطالعات رادیوگرافیک 
متداول برروی دستگاه گوارش فوقانی و تحتانی» اغلب 
طبیعی به نظر می‌رسند. تومورهای روده باریک باید در 
تشخیص افتراقی موارد زیر مدنظر باشند: ۱) دوره‌های 
عودکننده و بدون توجیه دردهای کرامپی شکم؛ ۲) دوره‌های 
متناوب انسداد روده» به‌ویژه در GLE‏ بیماری التهابی روده یا 
جراحی قبلی شکم؛ ۳) درهم فرورفتگی " روده در بزرگسالان؛ 
و ۴) شواهدی از خونریزی مزمن روده به همراه آندوسکوپی 
و رادیوگرافیهای طبیعی. یک مطالعه دقیق روده باریک با 
باریوم. Lb‏ در چنین شرایطی انحام شود؛ دقت تشخیصی را 
می‌توان با آنفوزیون باریوم از طریق یک لوله نازوگاستریک 
که در دوازدهه قرار داده می‌شود» افزایش داد (روش 
آنتروکلایزیس ). از روش‌های آندوسکوپی با کپسول نیز 


ay 


می‌توان بدین منظور استفاده کرد. 


تومورهای خوش‌خیم 

تشخیص خوش‌خیم بودن تومورهای روده باریک صرفاً 
براساس بررسیهای بالینی و رادیوگرافیک دشوار می‌باشد. 
علایم تومورهای خوش‌خیم اختصاصی نیستند؛ شایعترین 
آنها عبارت‌اند از: درده انسداد و خونریزی. این تومورها معمولا 
در دهه‌های پنجم و ششم زندگی کشف می‌شوند و در 
بخشهای دیستال روده باریک شایعترند. شایعترین تومورهای 
خوش‌خيم عبارت‌اند از: آدنومهاء لیومیومهاء لیپومها و 
آنزیومها. 


ادنومها این تومورها مشتمل‌اند بر آدنومهای سلولهای 
جزیره‌ای, غدد برونر و آدنوم‌های پولیپوئید. آدنومهای سلول 
جزبره‌ای در پاره‌ای موارد در ELS‏ از لوزالمعده تشکیل 
می‌شوند؛ سندرمهای مربوطه در فصل ۱۱۳ شرح داده 
شده‌اند. ۲ دنومهای غدد برونر" نتوپلاسمهای واقعی نبوده, 
بلکه هیپرتروفی با هیپرپلازی غدد زیر مخاطی دوازدهه 
هستند. اینها به‌صورت ندولهای کوچکی در مخاط دوازدهه 
ظاهر می‌شوند که یک موکوس قلیایی به شدت چسبنده را 
ترشح می‌کنند. در اغلب موارده iy!‏ یک aly‏ اتفافی در 
رادیوگرافی است که با اختلالات بالینی اختصاصی همراه 
خوش‌خیم روده باریک آدنومهای پولیپوئید هستند (جدول 
یا با شیوع کمتر به‌صورت آدنومهای یرزی پاپیلار ظاهر 
شوند. همانند کولون, گاه شکل بدون پایه یا پاپیلار تومور با 
یک کارسینوم همراه ol‏ در برخی موارد. بیماران مبتالا به 
سندرم گاردنر دچار آدنومهای بیش‌بدخيم در روده باریک 
می‌شوند؛ چنین ضایعاتی عموماً در دوازدهه به وجود می‌آیند. 
تومورهای پولیپوئید متعدد در سراسر روده باریک (و گاه در 


مسعده: کولون و رکتوم) مسمکن اس در سندرم 


1- imatinib mesylate 2- sunitinib 


3- intussusception 4- enteroclysis 


5- Brunner’s gland adenomas 


سرهان‌های دسحاه توارس قوقابی 


af 
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£95 شوند. پولیپها معمولاً از‎ |. Sti Peutz-Jeghers 
هامارتوم (پولیپهای دوران جوانی) بوده و احتمال دژنرسانس‎ 
بدخیم در آنها اندک است. رسوبات جلدی  مخاطی مللانین و‎ 
همچنین تومورهای تخمدان» پستان» لوزالمعده و آندومتر با‎ 
این اختلال اتوزومی غالب همراه بودهاند‎ 


لیومیومها این نئوپلاسمها از عضله صاف روده منشا 
گرفته, معمولاً داخل جداری بوده و بر مخاط پوشاننده خود 
St‏ می‌گذارند. زخم‌شدگی مخاط ممکن است باعث 
خونریزی گوارشی با شدتهای متفاوت شود. درد کرامپی یا 
متناوب شکم اغلب روی می‌دهد. 


لیپومها بیشترین شیوع این تومورها در ایلتوم دیستال و 
dou yo‏ ابلئوسکال است. آنها یک نمای مشخص شفاف در 
برابر اشعه دارند و معمولاً داخل جداری و بدون علامت 
هستنده اما گاه خونریزی می‌کنند. 


ily اين ضایعات نتوپلاسمهای‎ Kul علیرغم‎ logs jl 
باعث خونریزی از روده‎ |, Ss Sia} نیستنده به‌دلیل‎ 
می‌شوند. از اهمیت خاصی برخوردارند. آنها ممکن است به‎ 
شکل تلانژیکتازی یا همانژیوم دیده شوند. تلانژیکتازیهای‎ 
غیرارثی و محدود به دستگاه گوارش یا‎ JSS متعدد روده به‎ 
Osler-Rendu-Weber به‌عنوان بخشی از سندرم ارثی‎ 
ایجاد می‌شوند. همچنین تومورهای عروقی ممکن است به‎ 
همانژیومهای منفرد (عمدتاً در ژژونوم) دیده شوند.‎ JSS 
آنژیوگرافی -به‌ویژه در هنگام خونریزی- بهترین روش‎ 

Henle eile balns eels 


هرچند بدخیمی‌های روده‌باریک نادر هستند» در بیماران 
مبتلا به آنتریت منطقه‌ای مزمن, اسپروی سلیاک مزمن و 
ایدز مشاهده می‌شوند. تومورهای بدخیم روده باریک اغلب با 
تب کاهش وزن» خونریزی» بی‌اشتهایی و یک توده قابل 
لمس در شکم همراه هستند. پس از کارسینومهای آمپولی 
(که بسیاری از آنها از مجاری صفراوی يا لوزالمعدی Laie‏ 
می‌گیرند)» شایعترین بدخیمی‌های روده باریک عبارت‌اند از: 


آدن_وکارسینومها» لنفومهاء تسومورهای کارسینوئید و 
لیومیوسارکومها. 


ادنوکارسینومها 

آدنوکارسینومها شایعترین سرطانهای اولیه روده باریک بوده و 
قریب به ۵۰ درصد از تومورهای بدخیم را به خود اختصاص 
می‌دهند. این سرطانها اغلب در بخش دیستال دوازدهه و 
پروگزیمال نوم یجاد می‌شوند و در این مکانها زضمی 
شده» موجب خونریژی ۳ انسداه hs‏ ‌گردنده در رادیوگرافی 
بیماران مبتلا به آنتریت منطقه‌ای مزمنء این ضایعات ممکن 
است با بیماری زخم مزمن دوازدهه یا بیماری کرون آشتباه 
شوند. بهترین روش تشخیص, آندوسکوپی و بیوپسی زیر دید 
مستقیم است. خارج کردن ضایعات dy‏ کمک جراحی» بهترین 
روش درمان است» و شیمی‌درمانی کمکی پس از Joe‏ نیز با 
همان الگوی مورد استفاده در درمان سرطان کولون, توصیه 
می‌شود. 


دنفومها 
مواردی که در izle‏ آدنوپاتی قابل لمس و بزرگی کبد و 
قفسه‌سینه» CT‏ اسکن Ly‏ گستره‌های خون محیطی با 
آسپیراسیون و بیوپسی مغز استخوان وجود نداشته باشد 
تشخیص لنفوم اولیه روده به sul‏ بافت‌شناختی نیاز خواهد 
rere‏ عالایم مربوط به روده Sb‏ وجود دارند و معمولاً با 
یک ضایعه 18 شناسایی از نظر آناتومیک همراه هستند. 
لنفوم نانویه روده باریک» حاصل گسترش یک بدخیمی 
نفوئید از گره‌های لنفی درگیر در خلف صفاق یا مزانتر به 
لنفوم اولیه روده قریب به ۲۰ از بدخیمی‌های روده 
باریک را به خود اختصاص می‌دهد. این نئویلاسمها 
لنفومهای غیرهوجکین بوده و معمولا از نظر بافت‌شناسی» از 
وع سلول بزرگ و منتقتر و با منشأً سلول 7 هستند.ايلتوم 
ژژونوم و دوازدهه. dy‏ ترتیب نزولی درگیر می‌شوند که 
انعکاسی از میزان نسبی سلولهای لنفوئید طبیعی در این 
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سلیاک)» آنتریت منطقه‌ای و کاهش کارکرد ایمنی به واسطه 
سندرمهای نقص ایمنی مادرزادی» پیوند عضو اختلالات 
خودایمن یا ایدز. 

تشکیل توده‌های موضعی یا ندولی که مجرای داخلی را 
تنگ می‌کننده باعث درد اطراف ناف aS)‏ با Gyo‏ غذا بدتر 
می‌شود)» کاهش وزنء استفراغ و گاه انسداد روده می‌شود. 
مواردی که در رادیوگرافی با ماده حاجب احتمال وجود لتفوم 
روده باریک را مطرح می‌کنند. عبارتند از: الگوهایی نظیر 
ارتشاح و ضخیم‌شدگی چین‌های مخاطی ندولهای مخاطی» 
مناطقی ار زخم‌شدگی نامنظم با ایستایی ماده حاجب. 
تشخیص با بررسی قسمتهای درگیر خارج شده به کمک 
جراحی تأیید می‌شود. گاه لنفوم روده را می‌نوان به‌وسیله 
بیوپسی مخاط روده از راه دهان تشسخیص داد اما ازآنجایی‌که 
بیماری عمدتاً آستر مخاطی را درگیر می‌کند. معمولاً BY‏ 
است بیویسی از کل ضخامت" روده حین جراحی تههیه شود. 

درمان اولیه لنفوم. خارج ساختن تومور به کمک جراحی 
است. هرچند پرتودرمانی پس از جراحی برای برخی از 
بیماران انجام شده است اکثر محققین درمان سیستیمک 
کوناه‌مدت (سه دوره) با داروهای شیمی‌درمانی را توصید 
می‌کنند. به‌دلیل شیوع بیماری منتشر داخل شکمی در هنگام 
تشخیص و گاه چندکانونی بودن تومور در اغلب بیماران 
نمی‌توان ضایعه را به‌طور کامل خارج کرد. احتمال تداوم 
فروکش کردن بیماری یا علاج قطعی آن در بیماری موضعی 
در حدود AVO‏ و در لنفوم غیرقابل خروج به کمک جراحی در 
حدود AVO‏ می‌باشد. در بیمارانی که تومور Ul‏ به کمک 
جراحی خارج نشده است» شیمی‌درمانی ممکن است باعث 
سوراخ‌شدگی روده شود. 

یک شکل منحصربه‌فرد لنفوم روده باریک که به‌طور 
منتشر تمامی روده را گرفتار iS go‏ نخستین بار در یهودیها 
و اعراپب خاورمیانه شناسایی شد و بیماری روده باربکك 
همراه SSL‏ سلولهای ایمنی" (1۳511), لنفوم 
مدیترانه‌ای" یا ییماری زنجیره سنگین آلفا نام گرفت. این 
بیماری یک تومور سلول B‏ است. تظاهرات تیپیک آن 
عبارت‌ند از: اسهال مزمن و استئاتوره همراه با استفراغ و 
کرامپهای شکمی؛ چماقی‌شدن انگشتان ممکن است دیده 
شود. یک acd,‏ تفکربرانگیز در بسیاری از بیماران مبتلا به 
وجود یک IZA‏ غیرطبیعی در خون و ترشحات روده 


۹۵ 

Cul‏ که واجد یک زنجیره سنگین آلفای کوتاه‌شده بوده» فاقد 
زن‌جیره‌های سبک می‌باشد. حدس زده می‌شود که 
زن‌جیره‌های آلفای غیرطبیعی به‌وسیله پلاسماسل‌های 
ارتشاحی روده باریک تولید می‌شوند. سیر بالینی بیماران 
مبتلا به 1۳5110 عموماً ب‌صورت دوره‌هایی از عود و فروکش 
علایم بوده. مرگ اغلب ناشی از سوء‌تغذیه و کاهش وزن 
پیشرونده یا تشکیل یک لنفوم مهاجم می‌باشد. به نظر 
می‌رسد تجویز آنتی‌بیوتیکهای خوراکی نظیر تتراسیکلین در 
مراحل اولیه بیماری مفید است و به این ترتیب, یک علت 
عفونی ممکن است دخیل باشد. در مراحل بعدی» 
شیمی‌درمانی چنددارویی تجویز شده که با نتایج متفاوتی 
همراه بوده است. هنگامی‌که آنتی‌بیوتیکها و شیمی‌درمانی 

signe a Legs‏ نتایج بهتری حاصل می‌شود. 


تومورهای کارسینونید 

تومورهای کارسینوئید از سلولهای آرژنتافین " چاله‌های 
لیبرکون" WS ge Lie‏ و از بخش دیستال دوازدهه تا کولون 
صعودی CEL‏ می‌شوند که این مناطق از روده میانی در 
دوران روبانی مشتق شده‌اند. بیش از 4۵۰/ از کارسینوئیدهای 
روده در دیستال ایلثوم یافت می‌شوند که بیشترین تجمع آنها 
در مجاورت دریچه ایلثوسکال می‌باشد. اغلب کارسینوئیدهای 
روده بدون علامت بوده و از توان بدخیمی اندکی برخوردار 
هستند. آما تهاجم و متاستاز ممکن است روی دهد و باعث 


سندرم کارسینوئید شود (فصل ۱۱۳). 


قطر لیومیوسارکومها اغلب بیش از ۵ سانتیمتر بوده و ممکن 
سوراخ‌شدگی شایع است. این تومورها را باید ازنظر بیان ژن 
bog: yo ial, age‏ به گیرنده c-kit‏ (به‌اصطلاح (GIST‏ 
jbl‏ نموده و چنانچه بیماری متاستاتیک وجود داشته باشد 
بهتر است درمان با ایماتیئیب میسلات (Gleevec)‏ -و با در 


0 


۳ رگور افنیب (Stivarga)‏ مد نظر قرار گیرد. 


1- full-thickness biopsy 
2- Immunoproliferative small intestinal disease 
3- mediterranean lymphoma 


4- argentaffin cells 5- Lieberkiihn 


سرطان‌های دستگاه‌گوارش فوقانی 


‘ awitd Ib sant 
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Robert J. Mayer 


سرطان‌های دستگاه گوارش تحتانی شامل تومورهای بدخیم 
کولون؛ رکتوم. و مقعد هستند. 
سرطان کولورکتال 
میزان بروز 
سرطان روده‌بزرگ تنها پس از سرطان ریه در مکان 
.. علل مرگ ناشی از سرطان در ایالات منحده 
قرار دارد. در سال ۲۰۱۴ تقریباً ۱۳۶۸۳۰ مورد جدید 
سرطان کولورکتال در ایالات متحده کشف شد که به ۵۰۳۱۰ 
مورد فوت انجامید. در طی ۲۵ سال od!‏ میزان بروز این 
سرطان به طور قابل توجهی کاهش یافته است که احتمالاً ب 
علت تسهیل روش‌های غربالگری و استفادة بیشتر افراد از 
این روش‌ها می‌باشد. به طور مشابه» میزان مرگ و میر ناشی 
از این بیماری نیز در ایالات متحده Ly ai‏ 4۲۵ کاهش aL,‏ 


است که عمدتاً به دلیل بهبود درمان و تشخیص زودرس 
می‌باشد. 


پولیپها و آسیب‌زایی مولکولی 

اکتر سرطانهای کولورکتال (صرف نظر از سبب‌شناسی) از 
پولیپهای آدنوماتو منشاً می‌گیرند. پولبپ به یک برجستگی 
قابل ریت از سطح مخاطی اطلاق می‌شود که از نظر 
آسیب‌شناختی می‌تواند ب‌صورت هامارتوم غیرنئوپلاستیک 
(پولیپ IS S‏ تکثیر مخاطی هیپرپلاستیک (پولیپ 
هیپربلاستیکد) Ly‏ پولیپ آدنوماتو رده‌بندی شود. تنها 
آدنومها ضایعات پیش‌بدخیم بوده و تنها اقلیتی ار این 
ضایعات به سرطان تبدیل می‌شوند. پولییهای آدنوماتو را 
می‌توان در کولون قریب به ZV‏ از افراد مپانسال و حدود 
۰ از افراد مسن یافت؛ با این‌حال» کمتر از HAY‏ یولیپها 


بدخیم می‌شوند. اغلب پولیپها علامتی را ایجاد نکرده و از 
نظر بالینی مخفی SL‏ می‌مانند. خون مخفی در مدفوع 
ممکن است در کمتر از 74۵ از بیماران دچار چنین ضایعاتی 
یافت شود. 

برخی تغییرات مولکولی dy‏ دست آمده از پولیپهای 
آدنوماتو و سرطان‌های کولورکتال توصیف شده‌اند که تصور 
می‌شود نمایانگر یک فرآیند چندمرحله‌ای در تبدیل مخاط 
طبیعی کولون به کارسینوم مهاجم تهدیدکننده حیات باشند. 
این مراحل نموی به سمت سرطانزایی» مشتمل بر (ولی نه 
محدود به) این موارد هستند: جهش‌های نقطه‌ای در 
پروتوانکوژن (K-ras‏ هیپومتیلاسیون 137۸ که باعث 
فعال‌شدن ژنها می‌گردد؛ ازدست‌دادن DNA‏ («فقدان 
Cu WT‏ در محل یک ژن سرکوب‌کننده تومور [ژن آدنوماتوز 
پولیپوز کولون (APC)‏ واقع بر بازوی بلند کروموزوم ۵ 
(5921) ]؛ فقدان آللی در محل یک ژن سرکوب‌کننده تومور 
واقع بر کروموزوم [ 184ژن محئوف در سرطان کولورکتال 
(00)]؛ و فقدان آللی در کروموزوم 17 همراه با 
جپهش‌هایی در ژن سرکوب‌کننده تومور PON‏ (شکل 
۱۰۱۰-۲). به این ترتیب» تغییر در الگوی تکثیری مخاط 
کولون که موجب پیشرفت به سمت پولیپ و سپس کارسینوم 
می‌شود» می‌تواند ناشی از فعال‌شدن جهشی یک انکوژن و 
متعاقباً ازدست‌دادن ژنهایی باشد که در حالت طبیعی» مانع از 
تشکیل تومور می‌شوند. هنوز مشخص نیست که در تمامی 
موارده اختلالات ژنتیکی با ترتیب ذکر شده وجود دارند یا 
خیر. با این‌حال» براساس این مدل تصور می‌شود نئوپلازی 
تنها در آن دسته از پولیپها به وجود خواهد آمد که اگر نه 
همه لااقل اکثر این جهش‌ها را fold‏ شوند. 

از نظر بالینیء احتمال تبدیل یک پولیپ آدنوماتو به 
سرطان. به نمای ظاهری ضایعه» تابلوی بافت‌شناختی و ابعاد 
آن بستگی دارد. پولیپهای آدنوماتو ممکن است پایه‌دار" یا 
“al io,‏ باشند. سرطان‌های مهاجم در انواع بدون پایه 
شایعترند. از نظر بافت‌شناختی» پولیپهای آدنوماتو ممکن 
است توبولی» پرزی" (Mel)‏ يا توبولی - پرزی باشند. 
احتمال بدخیمی در آدنومهای پرزی (ویلوس) (که اکثر آنها 
بدون پایه هستند)» سه برابر آدنومهای توبولی است. احتمال 


1- Juvenile polyp 2- pedunculated 


3- sessile 4- villous 
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اینکه یک ضایعه پولیپوئید در روده بزرگ دارای سرطان 
مهاجم باشد متناسب با اندازه پولیپ است: ناچیز (کمتر از ۲ 
درصد) در ضایعات کوچکتر از ۱,۵ سانتیمتره متوسط (۲ تا 
۰ درصد) در ضایعات ۱,۵ تا ۲,۵ سانتیمتری» و زیاد (۱۰ 
درصد) در ضایعات بزرگتر از ۲,۵ سانتیمتر. 

متعاقب تشخیص یک پولیپ آدنومات, کل روده بزرگ 
باید به کمک آندوسکوپی بررسی شود زیرا ضایعات همزمان 
در vere‏ از بیماران وجود دارد. پس از آن i>‏ اگر یک 
بدخیمی Sul‏ شده وجود نداشته باشد باید کولونوسکوپی در 
فواصل منظم انجام شود زیرا در چنین بیمارانی احتمال 
ایجاد یک آدنوم دیگر ۲۰ تا ۵۰ درصد بوده و خطر کارسینوم 
کولورکتال بیش از حد متوسط جامعه است. پولیپهای آدنوماتو 
احتمالا به بیش از ۵ سال زمان نیاز دارند تا به حد قابل ریت 
از نظر بالینی برسند؛ کولونوسکوپی را می‌توان در AST‏ 
بیماران» هر ۳ سال یکبار انجام داد. 


۳ عوامل خطرساز در ایجاد سرطان کولورکتال در 


جدول ۱۱۰-۱ ذکر شده‌اند. 
رژیم غذایی به نظر می‌رسد سبب‌شناسی اکثر موارد 
سرطان روده‌بزرگ مرتبط با عوامل محیطی می‌باشد. این 
بیماری در طبقات مرفه جامعه شهری شایعتر است. میزان 
مرگ‌ومیر ناشی از سرطان کولورکتال ارتباط مستقیمی با 
مصرف سراته کالری» پروتتین گوشت» چربیهای غذایی و 
همچنین افزایش غلظت کلسترول سرم و مرگ‌ومیر ناشی از 
بیماری شرایین کرونر دارد. Chadd‏ جغرافیایی در میزان jar‏ 
ow!‏ سرطان ارتباطی با تفاوتهای ژنتیکی ندارده زیرا میزان 
بروز آن در افراد galas‏ مشابه میزان بروز در کشور میزبان 
است. به علاوه» میزان بروز و مرگ‌ومیر ناشی از سرطان 
کولورکتال در برخی از اقلیتهای دینی که شیوه زندگی و عادات 
غذایی kl‏ با همسایگان خود متفاوت می‌باشد (مانند 
(Seventh Day Adventists 5 Mormons‏ بسیار پایین‌تر 
از حد انتظار است. از زمانی که ژاپنیها گرایش بیشتری به 
رژیم غذایی «غربی» نشان داده‌انده سرطان کولورکتال در آنها 
افزایش یافته است. لااقل سه فرضیه برای توجیه ارتباط غذا 
با سرطان کولورکتال ارائه شده که هیچ یک به‌طور کامل 


رژیم غذابی : core‏ حبوانی 
سندرمهای ارثی 
پولیبوزکولون 
پولیبوژ مرتبط با MYH‏ 


سندرمهای غیرپولبیوز (سندرم لییج) 
بیماری التهابی روده 
باکتریمی استریتوکوکوس بوویس 
؟ مصرف gt‏ 


رضایت‌بخش نیست. 


چربی‌های aye‏ یک فرضیه بیان می‌کند که 
مصرف چرییهای حیوانی که در گوشت قرمز و گوشت فرآوری 
شده وجود دارده منجر به افزایش نسبت بیهوازی‌ها در فلور 
میکروبی روده و در نتیجه. تبدیل اسیدهای صفرای طبیعی 
به مواد سرطانزا می‌شود. چندین گزارش دال بر افزایش 
میکروبهای بیهوازی مدفوع در بیماران دچار سرطان 
کولورکتال از این فرضیه حمایت کرده‌اند. همچنین رژیمهای 
غذایی غنی از چربیهای حیوانی (اما نه سبزیجات) با 
کلسترول بالای سرم همراه بوده‌اند که باعث افزایش خطر 
آدنومها و کارسینومهای کولورکتال می‌شود. 


مقاومت به السولین 
رژیم‌های غذایی «غربی» است همراه با بی‌تحرکی فیزیکی 
موجب بالارفتن شیوع چاقی شده‌اند. افراد مبتلا به 
اضافه‌وزن دچار مقاومت به انسولین همراه با بالا رفتن سطح 
آنسولین پلاسما می‌شوند» که به Sagi‏ خود منجربه بالا رفتن 
غلظت فاکتور زشد شبه‌انسولین 1 10-0) در پلاسما 
می‌شود. به‌نظر می‌رسد اين فاکتور رشد موجب تکثیر مخاط 
روده می‌شود. 


کارآزمایی‌های تصادفی‌شده و مطالعات مورد- شاهدی 
نتوانستند هیچ مزیتی برای رژیم غذایی پرفیبر یا پر از میوه و 
سبزیجات در پیشگیری از عود آدنوم‌های کولورکتال یا بروز 


۹۷ 


سرطان‌های دستگاه کوارش تحتانی 
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ppl LES روده‎ 
پروگزیمال)‎ 


پولبیوزکودکان 
: معده پیشرفت می‌کند . 
سرطان کولورکتال نشان دهند. 


مع‌هذاء شواهد اپیدمیولوژیک حکایت از آن دارند که 
رژیم غذایی مهمترین عامل سبب‌ساز برای سرطان 
کولورکتال است. و به‌ویژه رژیم‌های AWE‏ غنی از چربی 
حیوانی و کالری چنین اتری دارند. 


styl و سندرمهای‎ Jal gs 

۵ از بیماران مبتلا به سرطان کولورکتال یک سابقه 
خانوادگی از cyl‏ بدخیمی دارند که مطرح‌کننده استعداد آرئی 
است. سرطانهای ارثی روده بزرگ را می‌توان در دو گروه 
اصلی جای داد: سندرمهای پولیپوز کاملاً شناخته شده ولی 
ناشایع و سندرمهای غیرپولیپوز شایعتر (جدول ۱۱۰-۴۲ 


پولیپوز کولون پولیپوز کولون (پولیپوز خانوادگی کولون) 
یک بیماری نادر است که با ظهور هزاران پولیپ آدتوماتو در 
سراسر روده بزرگ مشخص می‌گردد. اين بیماری به‌صورت 
یک صفت اتوزومی ILE‏ به ارث می‌رسد؛ گاه برخی از 
بیماران بدون سابقه خانوادگی و احتمالاً به‌دلیل یک جهش 
خودبه‌خودی Mine‏ می‌شوند. در پولیپوز کولون» یک حذف در 
بازوی بلند کروموزوم ۵ (مشتمل بر ژن (APC‏ هم در 


روده سزرگ و باریک. ‏ هامارتوم, به ندرت به آدنوم Bb‏ © 


سلولهای نئوپلاستیک (جهش سوماتیک) و هم در سلولهای 
طبیعی (جهش در سلولهای (TL)‏ دیده می‌شود. فقدان این 
ماده ژنتیکی (فقدان آللی) باعث ازدست‌دادن ژنهای 
سرکوب‌کننده تومور می‌شود که محصولات پروتئینی آنها در 
حالت طبیعی از رشد نئوپلاستیک جلوگیری می‌کنند. وجود 
تومورهای بافت نرم و استخوان, هبپرتروفی مادرزلدی 
اپی‌تلیوم رنگدانه‌ای شبکیه. تومورهای دسموئید مزانتر و 
سرطانهای آمپول واتر به علاوه پولیپهای کولون, 
زیرمجموعه‌ای از پولیپوز کولون را مشخص می‌کند که 
سندرم گاردنر" نامیده می‌شود. ظهور تومورهای بدخیم 
دستگاه عصبی مرکزی همراه با پولیپوز کولون» سندرم 
تورکوت" نامیده می‌شود. پولیپهای کولون در تمامی این 
شرایط به‌ندرت پیش از بلوغ دیده می‌شوند. اما در تمامی 
افراد مبتلا تا سن ۲۵ سالگی به وجود می‌آیند. درصورتی‌که 
پولیپوز به کمک جراحی درمان نشوده سرطان کولون تقریبً 
در تمامی موارد پیش از ۴۰ سالگی ایجاد خواهد شد. پولیپوز 
کولون حاصل نقصی در مخاط کولون است که باعث یک 
الگوی تکثیری غیرطبیعی و اختلال در ترمیم DNA‏ 


2- germline 
4- Turcot’s syndorme 


1- Polyposis Coli 
3- Gardner’s synd. 
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می‌شود. پس از مشاهده پولییهای متعدده کولکتومی کامل 
ضروری می‌باشد. درمان دارویی با داروهای ضدالتهاب 
غیراستروئیدی نظیر سولینداک و مهارکننده‌های انتخابی 
سیکلوا کسیژناز 2 نظیر سلکوکسیب" تعداد و اندازه پولییها را 
در بیماران مبتلا به پولیپوز کولون کاهش می‌دهد؛ با این‌حال» 
چنین تأثیری موقتی خواهد بود و تأثیر LaNSAID‏ در 
کاهش خطر سرطان تأیید نشده است. کولکتومی همچنان 
به‌عنوان درمان اصلی و روش اصلی پیشگیری از سرطان 
مطرح است. فرزندان بیماران مبتلا به پولیپوز کولون AS‏ 
اغلب در زمان تشخیص بیماری در پدر یا مادر خود در سنین 
قبل از بلوغ قرار دارنده با ۵۰ خطر ایجاد این ضایعه 
پیش‌بدخیم مواجه هستند و باید تا سن ۳۵ سالگی هر سال 
به‌وسیله سیگموئیدوسکوپی انعطاف‌پذیر به دقت غربال 
شوند. پروکتوسیگموئیدوسکوپی یک روش غربالگر مناسب 
است» زیرا پولیپها از سکوم تا مقعد توزیع یکنواختی دارند و 
لا روشهای تهاجمی‌تر و پرهزینه‌تر نظیر کولونوسکوپی یا 
تنقیه باریوم ضروری نیست. آزمون خون مخفی در مدفوع 
یک روش غربالگر ناکافی است. در صورت شناسایی یک 
جهش APC‏ مسبب در )829 bij‏ در یکی از اعضای خانوادة 
مبتله یک روش جایگزین برای شناسایی ناقلین» بررسی 
DNA‏ در سلولهای تک‌هسته‌ای خون محیطی ازلحاظ ژن 
جهش‌یافته APC‏ می‌باشد. شناسایی این چهش رده Lib‏ 
می‌تواند تشخیص را پیش از ایجاد پولیپها مسجل سازد. 


پولیپوز مرتبط MYL‏ پولیوز سرتبط با MYH‏ 
(MAP)‏ نوعی سندرم آتوزومی مغلوب نادر است که در pl‏ 
جهش دو- آللی در ژن 1/7477 ایجاد می‌شود. تظاهر 
بالینی این بیماری ارثی می‌تواند متغیر بوده و به پولیپوز 
کولون يا سرطان کولورکتال که در افراد جوان‌تر بدون پولیپوز 
رخ می‌دهد. شباهت داشته باشد. دستورالعمل‌های غربالگری 
و کولکتومی مربوط به این سندرم؛ به اندازةٌ دستورالعمل‌های 
مربوط به پولیپوز کولون شفاف نیستند» ولی پژوهشگران 
عموماً بررسی کولونوسکوپیک هر سال یا هر دو سال یک‌بار 
زا آزسن ۲۶ ۲ سکن تیدا کج 


سرطان کولون ارثی غیرپولیپوز سرطان کولون ارئی 
غیرپولیپوز (HINPCC)‏ که به آن سندرم لنچ" نیز گفته 
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می‌شودء یک صفت آتوزومی غالب دیگر است. مشخصه آن 
وجود سه مورد (یا بیشتر) سرطان کولورکتال تأیید شده از نظر 
بافت‌شناختی در افراد فامیل است که یکی از آنها از بسنگان 
درجه اول یکی از دو فرد دیگر می‌باشد؛ یک Ly‏ چند مورد 
سرطان کولورکتال در اف راد فامیل قبل از ۵۰ سالگی 
تشحیص داده شده باشد؛ 9 سرطان کولورکتال حداقل در دو 
نسل وجود داشته باشد. برخلاف پولیپوز کولون, در 
6 شیوع سرطان در بخش پروگزیمال روده بزرگ 
به‌طور نامتعارفی بیشتر است. Ble‏ سن برای ظهور 
آدنوکارسینوم کمتر از ۵۰ سال است که ۱۰ تا ۱۵ سال کمتر از 
تسومورهای ک‌ولون پروگزیمال در sl HNPCC‏ 
پیش‌آگهی آنها بهتر از تومورهای تک‌گیر در بیمارانی با سن 
مشابه است. خانواده‌های مبتلا به HNPCC‏ اغلب دارای 
اعضای Mie‏ به سرطانهای Adel‏ متعدد هستند؛ همراهی 
سرطان کولورکتال به‌ویژه با کارسینومهای تخمدان یا آندومتر 
در زنان قابل توجه بوده» و افزایش میزان تومورهای معده؛ 
رودهٌ کوچک» ادراری = تاسلی» لوزالمعده 9 مجاری صفراوی» 
9 غدد سباسةٌ پوست نیز در ابن بیماران گزارش شده است. 
محققین توصیه می‌کنند که اعضای چنین خانواده‌هایی از ۲۵ 
SL»‏ به بعد هر سال یا هر ۲ JLo‏ یکبار تحت 
کولونوسکوپی قرار گیرند و در زنان در فواصل مختلفه 
اولتراسونوگرافی لگن و بیوپسی آندومتر انجام شود؛ چنین 
شیوه غربالگری تاکنون مورد ارزیابی قرار نگرفنه است. در 
0 جپش‌های سلول‌های )2 زایا در چندین OF‏ 
شناسایی شده است. به‌ویژه AMSH2‏ بر روی کروموزوم ۲ و 
7 برروی کروموزوم ۲ این جپش‌ها موجب 
اشتباهات همانندسازی DNA‏ می‌شوند و تصور می‌شود 
به‌دلیل اختلال در ترمیم DNA‏ و ناپایداری GEL es)‏ رشد 
غیرطبیعی سلول و تشکیل نومور می‌شوند. بررسی سلولهای 
تومور (از طریق تحلیل مولکولی DNA‏ یا رنگ‌آمیزی 
ایمنی - بافتی - شیمیایی بافت تثبیت شده در پارافین) از 
لحاظ «ناپایداری اقماری » (تغییر توالی ژنها به‌دلیل اختلال 
در ترمیم (DNA‏ در بیماران مبتلا به سرطان کولورکتال و با 


1- celecoxib 2- Lynch syndorme 


3- microsatellite instability 


سرحان‌های دستاه نوارس دخانی 


ye. 
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سابقه خانوادگی Cute‏ برای سرطان کولورکتال Ly‏ آندومتر 
ممکن است سرنمود" مبتلا به HNPCC‏ را شناسایی کند. 


بیماری التهابی روده 
(فصل ۳۵۱) میزان jan‏ سرطان روده‌بزرگ در بیماران مبتلا 
به بیماری التهابی مزمن روده (IBD)‏ افزایش می‌یابد. 
سرطانها در بیماران مبتلا به کولیت اولسراتیو شایعتر از افراد 
You‏ به کولیت گرانولوماتو(یعنی بیماری کرون) هستند. Le‏ 
این تفاوت ممکن است تا حدی ناشی از دشواریهای 
کولورکتال در یک فرد Mine‏ به بیماری التهابی روده در طی 
۰ سال نخست بیماری نسبتاً اندک است. اما از آن پس این 
خطر هر سال تقریباً ۰,۵ تا ۱ درصد افزایش می‌یابد. سرطان 
می‌تواند در ۸ تا ۳۰ درصد از بیماران پس از ۲۵ سال ایجاد 
شود. میزان خطر در بیماران جوانتر مبتلا به پان‌کولیت بیشتر 
است. 

پایش سرطان در بیماران مبتلا به بیماری التهابی روده 
رضابت‌بخش نیست. علایمی نظیر اسهال خونی» کرامپ 
شکمی و انسداد که می‌توانند خبر از تشکیل یک تومور 
بدهند» مشابه شکایاتی هستند که به هنگام عود بیماری 
زمینه‌ای مشاهده می‌شوند. در بیمارانی با سابقه ابتلای ۱۵ 
alle‏ یا بیشتر که همچنان دچار عود علایم بیماری التهابی 
خطر سرطان را تا حد زیادی تقلیل دهد و همچنین اندام 
هدف را در بیماری مزمن گوارشی حذف کند. ارزش روشهایی 
نظیر کولونوسکوپی همراه با برس‌زدن و بیوپسی مخاطی در 
افرادی با علایم خفیف‌تر بیماری التهابی مزمن روده 
نامشخص است. عدم توافق در مورد معیارهای 
آسیب‌شُناختی دیسپلازی و فقدان اطلاعاتی که بتواند نقش 
چنین روشهایی را در کاهش ایجاد سرطانهای مرگبار اثبات 
کند. موجب عدم توافق عمومی در به کارگیری این روشهای 
پرهزینه شده است. 


سایر اختلالات پرخظر 


باکتریمی استرپتوکوک بوویس به دلایل 
ناشناخته, در افراد مبتلا به آندوکاردبت یا سپتی‌سمی ناشی از 


این با کتری مدفوعی» میزان بروز تومورهای مخفی کولورکتال 


و احتمالاً سرطانهای بخش فوقانی دستگاه گوارش افزایش 
می‌یابد. برخی از محققین» غربالگری آندوسکوپیک یا 
رادیوگرافیک را توصیه می‌کنند. 


مصرف تنبا کو استعمال دخانیات با تشکیل آدنومهای 
کولورکتال مرتبط است. به‌ویژه اگر فرد بیش از ۳۵ سال تنباکو 
را مصرف کرده باشد. تاکنون هیچ توجیه بیولوژیکی برای این 


پیشکیری اولیه 

چندین ترکیب خوراکی به‌عنوان مهارکننده‌های احتمالی 
سرطان کولون آزموده شده‌اند. موثرترین این ASS‏ 
آسپیرین و سایر داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی بوده‌اند 
که تصور می‌شود با مهار ساخت پروستاگلاندینهاه PAS‏ 
سلولی را سرکوب می‌کنند. مصرف منظم آسپیرین خطر 
آدنومها و کارسینومهای کولون و همچنین مرگ ناشی از 
سرطان روده بزرگ را کاهش می‌دهد؛ مصرف این دارو 
همچنین در کاهش احتمال بروز ple‏ آدنوم‌های پیش‌بدخیم» 
متعاقب درمان کارسینوم قبلی کولون» نقش دارد. این اثر 
مهاری آسپیرین بر سرطانزایی کولون» با افزایش مدت و 
مقدار مصرف آسپیرین بیشتر می‌شود. در مطالعات مورد - 
شاهدی» مکمل‌های اسید فولیک و کلسیم خوراکی باعث 
کاهش خطر پولیپهای آدنوماتو و سرطانهای کولورکتال 
شده‌اند. نقش ویتامین «1 به عنوان یک عامل پیشگیری 
کننده شیمیایی در دست بررسی است. ویتامین‌های 
آنتیاکسیدان نظیر اسید آسکوربیک» توکوفرول‌ها و بتاکاروتن 
تأثیری بر کاهش میزان joy‏ آدنومهای بعدی در بیمارانی که 
یک آدنوم کولون در آنها به کمک جراحی خارج od‏ ندارند. 
درمان جایگزینی با استروژن " موجب کاهش خطر سرطان 
کولورکتال در زنان می‌شود که احتمالا ناشی از تأثیر دارو بر 
ساخت و ترکیب اسیدهای صفرا یا کاهش تولید IGF-I‏ 
می‌باشد. 


۱ یک- 0۲00900: اولین فرد بروزدهنده یک اختلال روانی یا جسمانی که مبنای 
مطالعه توارثی یا ژنتیکی قرار می گیرد (دورلند -م.) 
Estrogen-replacement therapy‏ -2 
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غربالگری 
منطق برنامه‌های غربالگر سرطان کولورکتال این است که 
ولا خارج ساختن پولیپ‌های آدنوماتو سبب پیش‌گیری از 
ایجاد سرطان کولورکتال خواهد شد و ثانیاً تشخیص زودنر 
سرطانهای موضعی و سطحی در افراد فاقد علامت. باعث 
افزایش احتمال علاج بیماران به کمک چراحی می‌شود. 
چنین برنامه‌های غربالگری در افراد واجد سابقه خانولدگی 
بدخیمی در بستگان درجه اول خود بااهمیت می‌باشند. خطر 
نسبی ایجاد سرطان کولورکتال در اين افراد ay‏ ۱,۷۵ افزایش 
می‌یابد و درصورتی‌که عضو مبتلا در خانواده پیش از ۶۰ 
سالگی به بدخیمی دچار شده ddl‏ از این هم بالاتر خواهد 
بود. استفاده از پروکتوسیگموتیدوسکوپی در گذشته به‌عنوان 
یک ابزار غربالگر بر این منطق استوار بود که ۶۰ از ضایعات 
اولیه در رکتوسیگموئید قرار داشتند. با این‌حال به دلایل 
ناشناخته» در طی چند دهه گذشته نسبت سرطانهای 
برخاسته از رکتوم, کاهش و همزمان» نسبت سرطانهای 
برخاسته از بخشهای پروگزیمال‌تر کولون نزولی افزایش ach,‏ 
است. به این ترتیب» ارزش پروکتوسیگموئیدوسکوپی به 
عنوان یک ابزار تشخیص مقرون به صرفه برای 
نتویلاسمهای مخفی زیر سوّال رفته است. 

clr yal,‏ غربالگری برای سرطان کولورکتال که در 
طول چند Ano‏ اخیر مورد بررسی قرار گرفته‌اند» در جدول 
۱۱۰-۳ ذکر شده‌اند. 

در بسیاری از برنامه‌های طراحی‌شده برای تشخیص 
مراحل اولیه سرطانهای کولورکتال» بر معاینات انگشتی رکتوم 


۱۰۱ 


و بررسی خون مخفی در مدفوع تأکید شده است. معاینه 
انگشتی Lb‏ به‌عنوان بخشی از ارزیابی بزرگسالان پس از ۴۰ 
سالگی در هر مراجعه a‏ یزشک انجام شود؛ آزاین روش 
به‌عنوان یک آزمون غربالگر برای سرطان پروسنات در 
مردان» بخشی از معاینه لگن در زنان و یک طریقه کم‌هزینه 
برای ردیابی توده‌های رکتوم اسنفاده می‌شود. مح‌هذاء به‌دلیل 
مهاجرت تومورهای کولورکتال بهسمت پروگزیمال» ارزش آن 
به‌عنوان یک روش غربالگری کلی برای سرطان کولورکتال, 
محدود شده است. با معرفی آزمون خون مخفی مدفوع, 
شناسایی خون مخفی در مدفوع تا حد زیادی تسهیل شده 
است. متأسفانه این آزمون حتی در بهترین شرایط با 
محدودیتهای قابل توجهی به‌عنوان یک روش غربالگر روبرو 
است. در حدود ۸۵۰ از بیماران مبتلا به سرطانهای 
کولورکتال تأیید شده این آزمون منفی است که با الگوی 
خونریزی متناوب این تومورها همخوانی دارد. هنگامی‌که 
افراد بدون علامت در جامعه به‌صورت تصادفی تحت این 
آزمون قرار می‌گيرنده در ۲ تا ۴ درصد از آنها نتایج مثبت 
است. سرطانهای کولورکتال در کمتر از ۱۰ درصد و پولیپهای 
خوش‌خیم در ۲۰ تا ۳۰ درصد از این موارد مثبت یافت 
شده‌اند. بتابراین یک نثویلاسم کولورکنال در اکثر افراد فاقد 
علامت و دارای خون مخفی در مدفوع مشاهده نخواهد شد. 
بااین‌حال افراد واجد خون مخفی در مدفوع تحت 
ارزیابی‌های بیشتر» از جمله سیگموئیدوسکوپی Luly‏ 
کولونوسکوپی قرار می‌گیرند که نه تنها ناراحت‌کننده و 
پرهزینه بوده» بلکه خطر عوارض قابل توجه را نیز اندکی 
افزایش می‌دهند. هزینه این مطالعات توجیه‌پذیر به نظر 
می‌رسد» زیرا اندک بیمارانی که در آنها نثوپلاسمهای مخفی 
کشف می‌شوند» پی شآگهی بهتر و طول عمر بیشتری خواهند 
داشت. مطالعات آینده‌نگر شاهددان نشان داده‌اند که در افراد 
Mire‏ به سرطان کولورکتال که تحت غربالگری سالانه قرار 
گرفنند» میزان مرگ‌ومیر از نظر آماری کاهش قابل توجهی 
داشت. Je cull‏ چنین نتیجه‌ای پس از ۱۳ سال پیگیری و 
صرف هزینه‌های بسیار به دست آمد» زیرا تمامی آزمونهای 
Cute‏ (که اکثر آنها مثبت WIS‏ بودند)» تحت کولونوسکوپی 
قرار گرفتند. به ogre‏ به کمک کولونوسکوپی» با ENS‏ 
ساختن پولیپهای آدنوماتوی بالقوه پیش‌بدخیم» امکان 
پیشگیری از سرطان فراهم شد زیرا درنهایت» بروز سرطان 
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در کسانی که غربالگری سالیانه می‌شدند. + ZV‏ کاهش یافت. 
با توجه ay‏ اينکه فرآیند سرطانزایی که سبب پیشرفت 
مخاط رودةٌ طبیعی به‌سمت پولیپ آدنوماتو و سپس به‌سمت 
سرطان می‌شود خود parle‏ مجموعه‌ای از تغییرات 
مولکولی است. پژوهشگران به بررسی DNA‏ مدفوع 
پرداخته‌اند تا شواهدی از چهش‌هایی را dole‏ که با این نوع 
تغیبرات مولکولی همراه هستند و می‌توانند بیانگر وجود 
Lae‏ صایغات پیفر سرطانی یا بلاخیمی‌های-واقعی باقلند. 
این راهیُرد در بیش از ۴۰۰۰ فرد بدون‌علامت که مدفوع‌شان 
از نظر خون مخفی و از نظر ۲۱ جهش احتمالی در DNA‏ 
مدفوع بررسی شده بود. مورد آزمایش قرار گرفته است؛ 
آزمودنی‌های این مطالعه, تحت کولونوسکوپی نیز قرار 
گرفتند. اگرچه DNA dial,‏ مدفوع» وجود سرطان‌ها و 
آدنوم‌های پيشرفتة بیشتری را در مقایسه با رویکرد آزمایش 
خون مخفی مدفوع نشان داده ولی میزان حساسیت کلی آن 
(با استفاده از یافته‌های کولونوسکوپی به‌عنوان معیار) کمتر از 
۰ درصد بوده که سبب کاهش اشتیاق پژوهشگران برای 
ادامهٌ استفاده از راهیرد غربالگری DNA‏ مدفوع شده است. 
استفاده از مطالعات تصویربرداری برای غربالگری 
سرطان‌های کولورکتال نیز مورد بررسی قرار گرفته است. قبل 
از ظهور آندوسکوپی با الیاف نوری» از تنقیه با باریوم و حاجب 
هوا برای شناسایی فا خون مخفی در مدفوع استفاده 
می‌شد؛ ماهیت طاقت‌فرسای این روش و ناراحتی ایجاد شده 
برای بیماران» مانع از فراگیر شدن این روش شد. ابداع CT‏ 
اسکن سبب پیدایش کولونوگرافی مجازی (یعنی با CT‏ 
اسکن) به‌عنوان جایگزینی برای کاربُرد فزایندة تکنیک‌های 
غربالگری آندوسکوپیک شد. فرض بر این بود که حساسیت 
کولونوگرافی مجازی. معادل حساسیت کولونوسکوپی بوده و 
به‌صورت گسترده‌تری در دسترس باشد زیرا به‌اندازة 
آندوسکوپی با BU‏ نوری» به مهارت کاربر نیازی ندارد. 
dimes‏ کولونوسکوپی مجازی به همان آمادگی با مُسهل نیاز 
دارد که مقبولیت گستردة کولونوسکوپی با آندوسکوپ را 
محدود ساخته است؛ ضمن آنکه فقط Age‏ تشخیصی دارد و 
نه درمانی (یعنی بیماران دارای یافته‌های مشکوک Sub‏ جهت 
خارج ساختن پولیپ یا بیوپسیء متعاقباً تحت آندوسکوپی 
قرار گیرند؛ و در به‌نظر می‌رسد که در Aid)‏ رادیولوژی 
عمومی, در مقایسه با روش‌های آندوسکوپی» از حساسیت 


کمتری به‌عنوان نوعی روش غربالگری برخوردار باشد. 

با عنایت به ناکافی بودن آزمایش خون مخفی مدفوع 
به‌تنهایی» نگرانی‌های موجود دربارة کاربردی PH‏ 
رویکردهای تصویربرداری» و انجام بررسی‌های آندوسکوپی 
به‌طور گسترده توسط پزشکان مراقبت‌های اولیه, راهیُردهای 
غربالگری در بیماران بدون علامت تغییر کرده است. در حال 
nol‏ هم انجمن سرطان آمریکا و هم شبکة ملی جامع 
سرطان» توصیه می‌کنند که در افراد بدون علامت و فاقد 
هرگونه Silo‏ شخصی یا خانوادگی از پولیپ یا سرطان 
کولورکتال. از سن ۵۰ سالگی یا هر JLo‏ آزمایش خون 
مخفی مدفوع به‌همراه سیگموئیدوسکوپی انعطاف‌پذیر هر ۵ 
سال انجام شود و یا آنکه هر ۱۰ «Slo‏ کولونوسکوپی انجام 
گیرد. توصيةً مربوط به گنجاندان سیگموئیدوسکوپی 
انعطاف‌پذیر کاملاً توسط نتایج سه کارآزمایی تصادفی که 
!15 در ایالات منحده انگلستان» و ایتالیا انجام شده‌اند 
مورد تأیید قرار گرفته است؛ در این سه کارآزمایی» بیش از 
۰ نفر شرکت داشتند. و در هر سه کارآزمایی پس از 
میانة Job‏ مدت پیگیری بیش از یک دهه, مشخص شد که 
بررسی‌های سیگموئیدوسکوپی (حتی یک نوبت میزان 
ایجاد سرطان کولورکتال را حدود ۲۱ درصد و کاهش میزان 
مرگ و میر ناشی از این بیماری بدخیم را بیش از ۲۵ درصد 
کاهش داده‌اند. کمتر از Vo‏ درصد شرکت‌کنندگان در این 
مطالعات متعاقبا تحت کولونوسکوپی قرار گرفتند. برخلاف 
کولونوسکوپی که a‏ آمادگی قبلی با مسهل نیاز داشته و تنها 
wl,‏ توسط متخصصان کاملاً آموزش‌دیده انجام شود. 
سیگموئیدوسکوپی انعطاف‌پذیر جهت آمادگی فقط به تنقیه 
نیاز داشته و می‌تواند به‌درستی توسط پزشکان غیرمتخصص 
یا دستیار پزشکان انجام شود. طبق برآورد به‌عمل آمده از 
دایم ve SIL 2 SUIT‏ تتضادفی که با استفاده از 
سیگموئیدوسکوپی ان عطاف‌پذیر ان جام گرفته‌انده برای 
پیشگیری از یک مورد مرگ ناشی از سرطان کولورکتال 
حدود ۶۵۰ نفر باید غربال شوند؛ اگر اين رقم را با رقم مربوط 
به ماموگرافی و سرطان پستان مقایسه کنید (که در eg)‏ برای 
پیشگیری از یک مورد مرگ ناشی از سرطان پستان» ۲۵۰۰ 
نفر باید غربال شوند)» به انربخشی غربالگری سرطان 
کولورکتال از طریق بررسی آندوسکوپی پی خواهید Spb‏ 
پژوهشگران معنقداند منفعت غربالگری از طریق 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۱۱۰-۱ تنقیه هوا-باریوم دوگانه که یک تومور بدون پاید 
سکوم را در یک بیمار متا هکم خونی فقرآهن و SUS geil‏ منبت نشان 
می‌دهد. ضایعه در جراحی. یک آدنوکارسینوم مرحله 11 بود. 


سیگموئیدوسکوپی» در شناسایی پولیپ‌های آدنوماتو و خارج 
ساختن آنها نهفته است؛ نکته جالب آن است که این تأثیر 
مفید» به‌دلیل استفاده از روشی حاصل شده است که قادر 
نیست نیمه پروگزیمال )899 بزرگ را نشان دهد. 

هنوز مشخص نیست که بررسی به کمک کولونوسکوپی 
که در ایالات متحده طرفداران فزاینده‌ای را برای غربالگری 
سرطان کولورکتال پیدا کرده است از اثربخشی بالاتری در 
مقایسه با سیگموئیدوسکوپی انعطاف‌پذیر برخوردار خواهد 
بود یا خیر. اکنون کارآزمایی‌هایی تصادفی در اروپا در حال 
انجام است که به بررسی این موضوع می‌پردازند. اگرچه 
سیگموئیدوسکوپی انعطاف‌پذیر تنها نیمه دیستال Bq)‏ بزرگ 
را نشان می‌دهد و این فرض را در ذهن ایجاد می‌کند که 
کولونوسکوپی» روبکردی است که اطلاعات بیشتری را فراهم 
می‌آورده ولی طبق گزارش‌های موجود. کولونوسکوپی از CBD‏ 
پایین‌تری برای غربالگری کولون پروگزیمال در مقایسه با 
کولون دیستال برخوردار است که احتمالا به‌دلیل ملاحظات 
قی رطق ان Ol WSS)‏ که هلاه delet‏ 
مسطح در کولون راست ( که شناسایی آنها دشوارتر می‌باشد) 
بیشتر است. در حال حاضرء کولونوسکوپی که هر ۱۰ سال 


۱۰۳ 


یک‌بار انجام شود به‌عنوان جایگزین آزمایش خون مخفی 
مدقوع هر ساله همراه با سیگموئیدوسکوپی انعطاف‌پذیر 
دوره‌ای (هر ۵ سال یکبار) مطرح است. امروزه مشخص 
شده است که کولونوسکوپی از تنقیه با باریوم با wel‏ دوگانه 
بهتر بوده و حساسیت آن برای شناسایی سرطان‌ها L‏ 
آدنوم‌های دیس‌پلاستیک یا oid‏ (ویلوس بالاتر از 
حساسیت راهبرد استفاده از آزمایش خون مخفی مدفوع و 
سیگموئیدوسکوپی انعطاف‌پذیر است. هنوز مشخص نیست 
که Ul‏ کولونوسکوپی که از سن ۵۰ سالگی» هر ۱۰ سال 
یک‌بار انجام شود بهلحاظ طبی و اقتصادی نیز معادل 
سیگموئیدوسکوپی انعطاف‌پذیر است یا خیر. 


تظاهرات بالینی 
علایم بالینی mde‏ بالینی به محل آناتومیک تومور 
بستگی دارند. ازآتجایی‌که مدفوع به هنگام عبور از دریچه 
ایلئوسکال به کولون راست تقریباً بکی است» سرطانهای 
برخاسته از سکوم و کولون صعودی ممکن است بدون ایجاد 
علایم انسدادی یا تغییر قابل توجه در اجابت مزاج. کاملا 
بزرگ شوند. اکثر ضایعات کولون راست زخمی شده باعث از 
دست‌دادن مزمن و تدریجی خون بدون تغییر ظاهری مدفوع 
می‌شوند. در نتیجه» بیماران واجد تومورهای کولون صعودی 
صدری مراجعه می‌کنند و به کم‌خونی هیپوکروم میکروسیتی 
به‌دلیل فقرآهن دچار می‌شوند. ازآنجایی‌که سرطان ممکن 
است به‌صورت متناوب خونریزی US‏ آزمون تصادفی خون 
مخفی در مدفوع ممکن است منفی باشد. بنابراین با مشاهده 
کم‌خونی فقرآهن بدون توجیه در هر فرد بزرگسال (احتمالاً به 
استثناء زنان پیش از یائسگی و با سابقه زایمانهای منعدد)» 
بررسی کل روده بزرگ به‌وسیله آندوسکوپی و/یا رادیوگرافی 
الزامی خواهد بود (شکل ۱۱۰-۱ 

ازآنجایی‌که مدفوع با عبور به سمت کولون عرضی و 
نزولی غلیظتر می‌شود. تومورهای برخاسته از این قسمتها 
باعث اشکال در عبور مدفوع و در cdo‏ کرامپ شکمی گاه 
انسداد و حتی سوراخ‌شدگی روده می‌شوند. در رادیوگرافیهای 
شکم. غالباً ضایعات مشخص‌کننده حلقوی و منقبض‌شونده 
(«سیب گاززده»۲ یا «گره دستمال سفره»") مشاهده می‌شوند 


1- apple-core 


سر تا سای Os‏ توارس That‏ 


۱۰ 


= 
= 
2 
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شکل ۱۱۰-۲ آدنوکارسینوم حلقوی و منقبض‌شونده در 
کولون نزولی. به این نمای رادیوگرافیک ضایعه «سیب گاززده» گفته 
می‌شود و همواره احتمال زیاد بدخیمی را مطرح می‌کند. 


(شکل ۱۱۰-۲). 

سرطانهای برخاسته از رکتوسیگموئید اغلب ضمراه با 
هماتوشزی» زورپیج" و کاهش قطر مدفوع هستند؛ کم‌خونی 
یک یافته ناشایع است. هرچند این علایم ممکن است بیمار 
و پزشک را به وجود بواسیر مشکوک jl‏ بروز خونریزی از 
رکتوم b/g‏ تغییر در اجابت مزاج» معاینه انگشتی PFS)‏ و 
پروکتوسیگموئیدوسکوپی را الزامی می‌کند. 


مرحله‌بندی» عوامل دخیل در پی شآگهی و الکوهای 
انتشار پیش‌آگهی افراد مبتلا به سرطان کولورکتال» به 
عمق نفوذ تومور در دیواره روده» درگیری گره‌های لنفی 
منطقه‌ای و وجود متاستازهای دوردست پستعین دارد. tell‏ 
متغیرها در دستگاه مرحله‌بندی Dukes‏ و رده‌بندی TINM‏ 
مدنظر قرار ool‏ شده‌اند که در آن T‏ نشانگر عمقق نفوذ توموره 
N‏ درگیری گره‌های لنفی و 1 وجود یا نبود متاستازهای 
دوردست می‌باشد (شکل ۱۱۰-۳). ضایعات سطحی که غدد 
لنفاوی ناحیه‌ای را درگیر نمی‌کنند و به زیر مخاط (Ty)‏ با 
aLac‏ مخاطی (T>)‏ 390 نکرده‌اند» Tao ya‏ نامیده می‌شوند 


(مام(ج:1)؛ تومورهایی که به عضله مخاطی نفود 
هستند (1:00): درگیری گره‌های لنفی منطقه‌ای؛ 
مرحلة (TXN1-2M0) IT‏ می‌باشد؛ و انتشار متاستاتیک به 
(TXNXM1)‏ است. به‌جز در مواردی که شواهد قطعی 
بیماری متاستاتیک وجود دارده پیش از اقدام به جراحی و 
بررسی آسیب‌شناختی نمونه به دست آمده در جراحی» 
نمی‌توان مرحله بیماری را به دقت تعیین کرد. مشسخص 
نیست که اثبات انتشار به گره‌های لنفی ay‏ کمک روشهای 
اندازه میکروسکوپ نوری معمولی» در تعیین پیش‌آگهی مور 
باشد. 

اکثر موارد عوده پس از خارج کردن تومور روده بزرگ به 
کمک جراحی, در طی ۴ سال نخست روی می‌دهد و به اين 
ترتیب» بقای ۵ ساله بیمار می‌تواند یک معیار تقریباً قابل 
اعتماد از علاج قطعی باشد. احتمال بقای ۵ ساله بیماران 
مبتلا به سرطان کولورکتال به مرحله بیماری بستگی دارد 
(شکل ۱۱۰-۳). هنگامی‌که مراحل جراحی مشابه با PIS‏ 
مقایسه igh‏ در طی چند دهه گذشته. چنین احتمالی 
افزایش ably‏ است. به نظر می‌رسد بهترین توجیه برای این 
باشد. توجه دقیق‌تر به جزئیات آسیب‌شناختی مشخص کرده 
که پیش‌آگهی متعاقب خارج ساختن یک تومور کولورکتال» نه 
تنها به وجود یا نبود درگیری گره‌های لنفی منطقه‌ای, بلکه به 
تعداد گره‌های لنفی درگیر (یک تا سه گره لنفی PLN]‏ 
مقایسه با چهار گره با بیشتر ([YN2"]‏ و تعداد گره‌های لنفاوی 
لنفاوی برای تعين دقیق مرحلةٌ تومور لازم است و هر چه 
تعداد گره‌های لنفاوی بررسی شده بیشتر باشد. بهتر است. 
ple‏ معیارهایی که پیش‌آگهی را پس از خارج کردن کل تومور 
تضعیف می‌کنند» عبارت‌اند او نفوذ تومور از دیواره روده به 
چربی دور کولون تمایز ناچیز در بافت‌شناسی» سوراخ‌شدن 
روده و/یا چسبندگی تومور به اندامهای مجاور (افزایش خطر 
عود سرطان در dilate‏ مجاور )029( و تهاجم تومور به وریدها 


2- napkin-ring 3- tenesmus 
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Staging of colorectal cancer 


i lit ۷ 


13 N1 N2 M 
Through 1-3 lymph node 24 lymph node Distant 
muscularis metastases metastases metastases 
70-85% 50-70% 25-60% <5% 
31% 26% 20% 


Stage f 
11 12 
No deeper Nat through 
Extent of tumor than muscularis 
submucosa 
5-year curvival >95% 290% 


شکل ۱۱۰-۲. مرحله‌بندی و پیش گهی بیماران میتلا به سرطان کولورکتال. 


جدول ۱۱۰-۲ 


slain توموربهگره‌هایلنفی‎ La 
منطقه‌ای درگیر‎ ei) تعداد گره‌های‎ 
 هدور نفوذ تومور از دیواره‎ 
| افت‌شناسی ناچیز‎ pls 
. سوراخ‌شدگی‎ 

چسبندگی تومورب نامهای مجاور 
تهاجم وریدی ‏ . esas‏ 
افزایش glans‏ پلاسمابی CEA‏ پیش از جراحی ss)‏ از اتل:۵) 
اتوپلوئيد‌ی . اه es‏ 

حذف‌شدگی‌های اختصاصی‌کروموزومها (مانند چهش در ژن (B-raf‏ 


(جدول ۱۱۰-۴). صرف‌نظر از مرحله بالینی - آسیب‌شناختی, 
افزايش سطح آنتی‌ژن کارسینوآمبریونیک پلاسما (CEA)‏ 
پیش از جراحی» دلیلی بر age‏ احتمالی تومور خواهد بود. به 


نظر می‌رسد وجود آنوپلوئیدی و حذف‌شدگی اختصاصی در 
کروموزومها نظیر جهش در ژن b-raf‏ در سلولهای توموره 
خطر متاستاز ر اف زایش می‌دهد. در pli»‏ « تشخیص 
ناپایداری اقماری" در سلولیهای تومور با پیش‌آگهی بهتری 
همراه بوده است. برخلاف اکثر تومورهای دیگر پیش‌آگهی 
سرطان کولورکتال (پس از تعدیل از نظر درگیری گره‌های 
لنفی و تمایز بافت‌شناختی) a‏ ابعاد ضایعه اولیه بستگی ندارد. 

سرطانهای روده بزرگ ay legac‏ گره‌های لنفی منطقه‌ای 
یا کبد (از طریق گردش ورید (GL‏ انتشار می‌یابند. کبد 
شایعترین محل احشایی انتشار متاستاتیک است؛ LS‏ 2+ از 
موارد عود سرطانهای کولورکتال مکان آغازین انتشار 
دوردست بوده و در بیش از E‏ از چنین بیمارانی در زمان مرگ 
درگیر می‌باشد.به‌طورکلی» سرطان SIS SoS‏ بهندرت پیش از 
انتشار به کبد» 45 ربه‌هاه گره‌های تفر فوق ترقوه‌ای» 
استخوان یا مغز متاستاز می‌دهد. یک استثنای مهم این 
قاعده کلی» تومورهای اولیه بخش دیستال رکتوم است که 


1- microsatellite instability 


(Gj pw‏ دسخاه دوارس نخانی 


202000۱ آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


سلولهای تومور از آنجا از طریق شبکه وریدی اطراف مهره 
انتشار می‌یابند؛ این سلولها بدون نفوذ به دستگاه وریدی باب 
و درگیری su‏ به ریه‌ها یا گره‌های لنفی فوق‌ترقوه‌ای 
می‌رسند. تا پیش از dle cy!‏ بقای بیماران پس از ردیابی 
متاستازهای دوردست. از ۶ تا ٩‏ ماه (بزرگی کبد» آزمونهای 
که در ابتدا به‌وسیله افزايش سطح CEA‏ و سپس به کمک 
CT‏ اسکن شناسایی می‌شود) متغیر بوده ولی درمانهای Pe‏ 
سیستمبک در حال pole‏ پیش‌آگهی را بهبود بخشیده است. 
تلاش برای استفاده از الگوی بیان ژن‌ها جهت شناسایی 
بیمارانی که در خطر عود سرطان هستند پا کسانی که به ویژه 
از درمان‌های کمکی بو می‌برند» هنوز به نتایج کاربردی 
منجر نشده است. علیرغم مقالات رو به رشد دربارة عوامل 
مربوط به پیش‌آگهی, مرحله آسیب‌شناسی هنوز بهترین 
پیش‌بینی کننده پیشآگهی درازمدت می‌باشد. بیماران دارای 
pols‏ لنفاوی - عروقی و سطوح بالای CEA‏ قبل از Joe‏ 
جراحی» احتمالاً سیر بالینی مهاجم‌تری خواهند داشت. 


هنگام aS,‏ یک ضایعه بدخیم در روده بزرگ شناسایی 
می‌شود. خارج کردن کل تومور به کمک جراحی: 
مناسب‌ترین درمان خواهد بود. پیش از اقدام به جراحی» 
ارزیاپی بیمار از نظر وجود متاستاز مشتمل بر معاینه 
فیزیکی کامل, بررسی بیوشیمیایی کارکرد LS‏ اندازه‌گیری 
سطح CEA‏ پلاسماء و CT‏ اسکن Maud‏ سین شکم. و لگن 
wel‏ ات سا فک وا کویکان رده 
بزرگ sly‏ شناسایی نتوپلاسمها b/g‏ پولیپهای همزمان 
ab‏ انجام شود. تشخیص متاستاز, مانعی برای انجام 
جراحی در بیماران مبتلا به علایم مربوط به تومور (نظیر 
انسداد یا خونریزی گوارشی) نخواهد بود. اما انجام جراحی 
رادیکال (وسیع) ضروری به نظر نمی‌رسد. ضرورت 
برداشتن تومور اولیه در بیماران بدون علامت دچار 
بیماری متاستاتیک, مورد اختلاف‌نظر است. در هنگام 
لاپاراتومی, کل حفره صفاقی باید بررسی شود: مشاهده 
کامل کبد. لگن و همی‌دیافراگم و لمس دقیق سراسر روده 
بزرگ. متعاقب خارج کردن تومور به کمک جراحی؛ 


بیماران باید تا ۵ سال به‌وسیله معاینات فیزیکی و 
آزمونهای شیمی خون (هر شش ماه یکبار) کاملاً تحت نظر 
باشند. درصورتی‌که کولونوسکوپی کامل پیش از جراحی 
انجام نشده باشد. باید در طی چند ماه نخست پس از 
جراحی صورت گیرد. برخی از محققین توصیه می‌کنند 
سطح پلاسمایی CEA‏ هر ۳ ماه یکبار اندازه‌گیری شود. 
زیرا این آزمون به‌عنوان شاخصی برای موارد عود تومور 
که از سایر راهها قابل شناسایی نیستند. از حساسیت بالایی 
برخوردار است. بررسیهای آندوسکوپیک روده بزرگ 
(احتمالاً هر سه سال یکبار) پس از جراحی توصیه می‌شوند. 
زیرا در بیمارانی که از یک سرطان کولورکتال les‏ 
یافته‌اند. احتمال بروز یک سرطان کولورکتال دیگر در بقیه 
عمر GY‏ ۵ درصد و خطر ایجاد پولیپهای آدنوماتو بیش از 
۵ درصد می‌باشد. در بیماران مبتلا به سرطان کولورکتال, 
عود بیماری در محل آناستوموز ناشایع است. به شرط 
آنکه تومور با حاشیه کافی خارج شده باشد. ارزش 
غربالگری دوره‌ای با CT‏ شکم. برای تشخیص مراحل 
Adal‏ و بدون علامت عود تومور. مورد اختلاف‌نظر است؛ 
برخی از محققین توصیه می‌کنند که اين آزمون تا ۳ سال 
پس از جراحی, هر سال انجام شود. 

پرتودرمانی به لگن برای بیماران مبتلا به سرطان 
رکتوم توصیه می‌شود. زیرا احتمال ۲۰ تا ۲۵ درصدی عود 
منطقه‌ای را متعاقب خارج کردن کامل تومورهای مرحله 
[ یا ]11 (به‌ویژه در صورت نفوذ به سروز) کاهش 
می‌دهد. عقیده بر این است که اين آمار بالای عود موضعی 
بیماری ناشی از این واقعیت است که فضای آناتومیک 
لگن. وسعت خارج ساختن تومور را محدود می‌سازد و 
شبکه غنی عروق لنفاوی دیواره جانبی لگن که در مجاورت 
کامل با رکتوم قرار دارد. انتشار زودرس سلولهای بدخیم را 
a:‏ بافتهای«دور از nests‏ حراحی liens‏ مب‌کند. احتمالا 
استفاده از برشهای دقیق به‌جای برداشتن کلی سرطانهای 
رکتوم (۱۱ کسیزبون مزورکتال کامل؛) احتمال عود بیماری 
موضعی را به حدود ۱۰ کاهش می‌دهد. پرتودرمانی, چه 
قبل و az‏ بعد از جراحی, احتمال عود لگنی را کم می‌کند اما 
به‌نظر نمی‌رسد که میزان بقا را افزايش دهد. ترکیب 
پرتودرمانی buss)‏ پیش از عمل جراحی) با شیمی‌درمانی 
مشتمل بر تجویز ۵ - فلوئورواوراسیل, میزان عود موضعی 
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تومور را کاهش و میزان بقای کلی بیماران را افزایش 
می‌دهد. پر تودرمانی پیش از جراحی در بیماران مبتلا به 
تومورهای رکتوم بزرگ و بالقوه غیرقابل برداشت به کمک 
جراحی, توصیه می‌شود؛ چنین ضایعاتی ممکن است تا آن 
حد کوچک شوند که امکان برداشت به کمک جراحی فراهم 
گردد. پرتودرمانی به‌عنوان درمان اولیه سرطان کولون 
بش تفس است. 

درمان سیستمیک برای بیماران مبتلا به سرطان 
کولورکتال, کارآمدتر از گذشته شده است. SFU‏ همچنان 
داروی hel‏ درمان اين بیماری است. پاسخهای نسپی در 
۵ تا ۲۰ درصد از بیماران مشاهده شده است. به نظر 
می‌رسد احتمال پاسخ بیماران مبتلا به متاستازهای کبدی 
در صورت آنفوزیون مستقیم دارو در شریان GAS‏ تا حدی 
teh‏ می‌یابد. اما درمان داخل شریانی پرهزینه و 
پرعارضه بوده و به نظر نمی‌رسد طول عمر بیمار را افزایش 
دهد. تجویز همزمان اسید فولینیک (لوکوورین) کارآیی 
5-FU‏ را در بیماران مبتلا به سرطان کولورکتال پیشرفته 
افزايش می‌دهد. که احتمالاً ناشی از افزایش اتصال 5-۳717 
به آنزیم هدف آن. تیمیدیلات سنتاز است. هنگامی‌که 
اسید فولینیک توآم با SFU‏ تجویز می‌شود. میزان پاسخ 
نسبی به سه برابر افزایش می‌یابد؛ با این‌حال, تأثیر آن بر 
میزان بقای بیمار ناچیز بوده و نحوه تجویز بهینه مشخص 
نیست. SFU‏ عموماً از طریق داخل وربدی تجویز 
می‌شود. ولی می‌توان آن را به صورت خوراکی و به شکل 
کاپسیتابین (Xeloda)‏ مصرف کرد که ظاهراً کارآیی 
یکسانی دارد. 

er eae اه‎ ‘pists, =I 
توپوایزومراز ۱ است. در قیاس با درمان حمایتی در افرادی‎ 
پیشرفت کرده است.‎ SFU که بیماری آنها پس از تجویز‎ 
High طول عم را افترانشرمی دهته علاو زاین اف‎ 
(LV) و لکوورین‎ (LY) و لوکوورین‎ S-FU ایرینوتکان به‎ 
عمر بیماران مبتلا‎ Ugh میزان پاسخ و‎ (FOLFIRI sl) 
به‌صورت‎ FOLFIRI به متاستاز را افزایش می‌دهد. رژیم‎ 
دقيقه‎ ٩۰ طی‎ ۱۸۰ mg/m? زیر است: انفوزیون ایرینوتکان‎ 
۲ طی‎ ۴۳۰۰ mg/m? در روز اول؛ انفوزیون لکووورین,‎ 
ساعت همزمان با ایرینوتکان. و سپس بلافاصله تزریق‎ 
و انفوزیون مداوم‎ ۰ mg/m? ,5-۳۲[ یکباره (بولوس)‎ 


وف 


۶ساعته به‌مقدار ۲/۴-۳2/2 هر ۲ هفته یکبار. عارضة 
اصلی ایرینوتکان, اسهال است. همچنین اکسالی‌پلائین " که 
یک آنالوگ پلاتین می‌باشد. هنگامی‌که به SFU‏ و 
لوکوورین (FOLFOX)‏ به‌عنوان درمان اولیه در بیماران 
مبتلا به متاستاز افزوده می‌شود. میزان پاسخ بیماران را 
افزايش می‌دهد. رژیم FOLFOX‏ به‌صورت زیر است: 
انفوزیون لکوورین به‌مدت ۲ ساعت (ط/هم۴۰۰ در 
روز) و سپس دوز یکباره F- mg/m?) 5-FU‏ در روز) و 
اتفوزیون ۲۲ ساعته mg/m?)‏ ۱۲۰۰) هر ۲ هفته lS‏ 
همراه با | کسالی‌پلاتین Adme/m?‏ به‌صورت انفوزیون 
۲ساعته در روز اول. | کسالی‌پلاتین معمولاً سبب یک 
نوروپاتی حسی وابسته به دوز می‌شود که غالباً (ولی نه 
همیشه) با قطع درمان برطرف می‌شود. کارآیی رژیم‌های 
FOLFIRI‏ و FOLFOX‏ یکسان است. در بیماری 
متاستاتیک. با استفاده از cel‏ رژیم‌های درمانی» ميانة بقای 
بشما زان :۲ الم باه 

آنتی‌بادی‌های تک‌دودمانی (منوکلونال) نیز برای 
درمان بیماران با سرطان پیشرفته کولورکنال موثرند. 
تیه (Erbitux) pen Von‏ و پانیتوموماب" (Vectibix)‏ 
آنتی‌بادیهایی بر ضد گیرنده فاکتور رشد اپیدرمی 
(EGFR)‏ هستند؛ EGFR‏ یک گلیکوپروتئین نراغشایی 
است که در مسیرهای انتقال ply‏ موثر بر رشد و تکثیر 
سلولهای توموری نقش دارد. تجویز هر یک از دو داروی 
ستوکسیماب و پانیتوموماب به تنهایی, برای درصد کوچکی 
از بیمارانی که قبلاً درمان شده‌اند مفید است. و به نظر 
می‌رسد ستوکسیماب pl‏ هم‌افزایی (سینرژی) با داروهای 
شیمی‌درمانی نظیر ایرینوتکان دارد (حتی در بیمارانی که 
Ss‏ به این دارو مقاوم بوده‌اند)؛ این نشان می‌دهد که 
Atle eda elie as Sli‏ قرو ها 
شیمی‌درمانی سیتوتوکسیک را از بين ببرد. آنتی‌بادی‌ها در 
گروهی تقریباً ۴۰ درصدی از blow‏ مبتلا به تومورهای 
کولون با جهش در ژن As shies K-ras‏ مصرف هر دو 
داروی ستوکسیماب و پانیتوموماب می‌تواند بثوراتی شبیه 
به آکنه ایجاد کند که بروز و شدت این بثورات با میزان 


2- 0 


4- cetuximab 


1- Capecitabine 
3- oxaliplatin 
5- panitumumab 


Ease 


سرطان‌های دستکاه کوارش تحتانی 


۱۰4۸ 
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تآثیر ضدتوموری داروها مرتبط است. مهارکننده‌های 
تیروزین‌کیناز as EGFR‏ ارلوتینیب" (Tarceva)‏ یا 
سونیتینیب (Sutent)‏ در سرطان ک ولورکتال ظاهرً 
shy‏ 

بواسیزوماب! (Avastin)‏ یک آنتی‌بادی متوکلونال بر 
ضد فا کتور رشد اندوتلیال عروقی cul (VEGF)‏ و تصور 
می‌شود dy‏ متابه یک داروی ضدرگزایی )55392551( عمل 
می‌کند. در ابتدا به نظر می‌رسید اضافه کردن پواسیزوماپ 
به رژیم‌های حاوی ایرینوتکان و به رژیم ‘FOLFOX‏ 
سبب بهبود پی شآگهی در مقایسه با تجویز شیمی‌درمانی 
به تنهایی. می‌شود. اما نتایج نحقیقات بعدی چندان 
متقاعدکننده نبود. مصرف بواسیزوماب می‌تواند سبب 
هیپرتانسیون, پروتئینوری, و افزايش احتمال حوادث 
ترومبوآمبولیک شود. 

در بیمارانی که متاستاز منفرد کبدی داشته و در 
بررسیهای Jb‏ یا رادیوگرافیک شواهدی از انتشار تومور 
به bls pls‏ ندارند. Lb‏ بخش درگیر در کبد به کمک 
جراحی خارج گردد. زیرا جراحان متبحر به کمک این روش 
می‌توانند میزان بقای ۵ ساله بیماران را به ۲۵ تا ۲۰ درصد 
افزایش دهند. 

تجویز S-FU‏ و لوکوورین به‌مدت ۶ ماه پس از خارج 
کردن تومور به کمک جراحی در بیماران مبتلا به مرحله 
11 موارد عود را ۸۴۰ کاهش و میزان بقا را ۸۳۰ افزایش 
می‌دهد. تجویز | کسالی‌پلاتین به همراه 5-۳17 و LV‏ (منل 
۳6 )۲ احتمال عود را بیشتر کاهش می‌دهد؛ شگفت 
آن که, افزودن ایرینوتکان به 5-71 و LV‏ و همچنین 
اضافه کردن بواسیزوماب یا ستوکسیماب به رژیم 
FOLFOX‏ پیش آگهی را بهتر نمی‌کند. بیماران مبتلا به 
مرحله I‏ از شیمی‌درمانی منتفع نخواهند شد. به طوری که 
استفاده از این روش‌های درمانی به بیمارانی محدود 
می‌شود که ویزگی‌های زیستی تومورشان (مثلاً تومور 
ایجادکننده سوراخ )029 ضایعات T4‏ تهاجم لنفاوی - 
عروقی) آنها را در خطر بالای عود تومور قرار می‌دهد. 
به‌نظر نمی‌رسد افزودن | کسالی‌پلاتین به درمان کمکی 
برای بیماران مسن‌تر از ۷۰ سال و افراد دچار بیماری 
مرحلة II‏ منفعتی boda,‏ درمانی داشته باشد. 

در سرطان pg)‏ استفاده از درمان ترکیبی SFU)‏ به 


علاوه پرتودرمانی) پس از جراحی یا پیش از جراحی 
موجب کاهش خطر عود و افزایش احتمال درمان بیماران 
مبتلا به مراحل 11 و 111 می‌شود. ضمن این که انجام این 
درمان قبل از جراحی sly‏ بیماران قابل تحمل‌تر است. 
5-FU‏ به‌عنوان یک vole‏ حساس‌کننده سلولهای تومور در 
برابر پرتودرمانی Joe‏ می‌کند. درمان کمکی (ادجوان) 
افزاینده طول oe‏ فقط در حدود نیمی از بیماران SIL‏ 
۵ سال به کار رفته است. این سوگیری (bias)‏ ستی SS‏ 
نادرست است زیرا قابلیت Jord‏ و مزایای درمان کمکی 


در بیماران ۶۵ ساله و بالاتر مشابه بیماران جوانتر است. 


سرطانهای مقعد ۱ تا ۲ درصد از تومورهای بدخیم روده 
بزرگ را به خود اختصاص می‌دهند. اکثر این ضایعات در 
محرای مقعدی تشکیل می‌شود؛ این منطقه آناتومیک از 
حلقه مقعد - رکتوم تا منطقه‌ای در نیمه ol)‏ فاصله خط 
شانه‌ای ۲ (یا دندانه‌ای) و لبه مقعد امتداد دارد. کارسینومهای 
برخاسته از منطقه پروگزیمال به خط شانه‌ای (یعنی در 
منطقه تغییر از مخاط غده‌ای رکتوم به آپی‌تلیوم سنگفرشی 
دیستال مقعد) به‌عنوان تومورهای شبه‌قاعده‌ای» مکعبی؟ 
یا کلو؟ کی ۶ شناخته می‌شوند؛ در حدود 2 از سرطانهای مقعد 
واجد این الگوی بافت‌شناختی هسنند. بدخیمی‌های برخاسته 
از منطقه دیستال bs a‏ شانه‌ای واجد بافت‌شناسی سلول 
سنگفرشی بوده با شیوع بیشتری زخمی می‌شوند و در حدود 
۵ از سرطانهای مقعد را تشکیل می‌دهند. اگر ابعاد 
تومورها و وجود يا نبود انتشار به گره‌های لنفی همسان 
باشند, پیش‌آگهی بیماران مبتلا به سرطانهای شبه‌قاعده‌ای و 
سلول سنگفرشی مثنابه خواهد بود. 

بروز سرطان مقعد با عفونت ویروس پاپیلومای انسانی 
همراه بوده است که از نظر سبب‌شناسی» همان ارگانیسمی 
است که در سرطان گردن رحم یافت می‌شود. اين ویروس از 
راه جنسی منتقل می‌شود. این عفونت ممکن است acl‏ 


1- erlotinib 


2- Bevacizumab 
3- pectinate line 4- basaloid 
5- cuboidal 6- cloacogenic 
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زگیلهایی در مقعد شود (کوندیلوما آکومینات) که می‌توانند ay‏ 
سمت نثوپلازی داخل اپی‌تلبالی مقعد و سپس کارسینوم 
سلول سنگفرشی پیشرفت کنند. خطر سرطان مقعد در میان 
مردان همجنس‌باز افزایش می‌یابد که احتمالاً ناشی از 
مقاریت مقعدی است. خطر سرطان مقعد در مردان و زنان 
مبتلا به jul‏ افزايش می‌یابد که cde‏ آن احتمالاً وضعیت 
سرکوب آیمنی در اين بیماران است که امکان عفونت شدیدتر 
با ویروس پایپلوما را میسر می‌سازد. وا کسیناسیون برعلیه 
ویروس‌های پاپیلومای انسانی می‌توانند خطر نهایی ابتلا به 
سرطان مقعد را کاهش دهد. سرطانهای مقعد عمدتاً در افراد 
میانسال ایجاد می‌شوند و در زنان شایعتر از مردان هستند. در 
هنگام تشخیص» بیماران ممکن asd‏ دچار خونریزی» درد 
احساس یک توده در اطراف مقعد 9 خارش باشند. 

جراحی رادیکال (جراحی شکم و میان دوراه همراه با 
نمونه‌برداری از گره‌های لنفی و یک کولوستومی دائمی) 
به‌عنوان درمان انتخایی این تومور به کار رفته است. در غیاب 
انتشار به گره‌های لنفی منطقه‌ای» میزان بقای ۵ ساله پس از 
این روش جراحی. Gd‏ ۷۰ درصد بوده است؛ در صورت 
درگیری گره‌های لنفی» این میزان به کمتر از ۲۰ درصد 
می‌رسد. یک روش درمانی جایگزین» پرتودرمانی خارجی 
همراه با شیمی‌درمانی ia:‏ 9 ی . نف 
۰ درصد بهبود و aah:‏ شدن تومور در arene‏ بیوپسی 
همراه انیت تومور در کمتر از ۱۰ در صد از این بیماران عود 
می‌کند و در حدود 2۷۰ از بیماران مبتلا به سرطانهای مقعد 
/ می‌توان با روشهای فیرجراحی 9 ont‏ نیاز به تیچ 
که تومور در آنها یس از درمان ابتدایی با پرتودرمانی توأم با 
شیمی‌درمانی» باقی می‌ماند. 


عفونت‌ها و آیسه‌های 
as‏ ۱ 


Miriam Barc Barshak, Dennis L. Kasper 


70-۰۰۰۰۰۰۰۰ 


عفونتهای داخل صفاقی عموماً زمانی ایجادمی شوند که یک 
سد آنات تومیک طبیعی گسسته شود. این گسیختگی در موارد 
زیر روی می‌دهد: زمانی که آپاندیس» یک دیورتیکول یا یک 
زخم پاره می‌شود؛ زمانی که دیواره روده به واسطه ایسکمی» 
تومور یا التتهاب Who)‏ در بیماری التهابی روده) تضعیف 
می‌شود؛ یا در فرایندهای التهابی مجاور که آنزیمها Mes)‏ در 
پانکراتیت) یا ارگانیسمها (مثلا در بیماری التهابی لگن) 
ممکن Cul‏ به حفره صفاقی ol)‏ یابند. صرف نظر از عامل 
معمو لا در روده يا یک عضو دیگر وجود دارند» dy‏ فضای 
استریل صفاقی وارد شدنده مجموعه‌ای از حوادث قابل 
پیش‌بینی روی می‌دهند. عفونتهای داخل شکمی در دو 
مرحله ایبجاد می‌شوند: پریتوئیت و - در صورت زنده ماندن و 
که در هر مرحله غالب هستدء در بیماریزایی عفونت نقش 
دارند. 


پربتونیت 


پریتونیت یک واقعه تهدیدکننده حیات است که اغلب با 
باکتریمی و سندرم سپسیس همراه می‌باشد (فصل ۳۲۵) 
حفره صفاقی بزرگ است, ولی به چند بخش تقسیم می‌شود. 
فضاهای صفاقی فوقانی و تحتانی به وسیله مزوکولون 
عرضی از هم جدا می‌شوند؛ چادرینه بزرگ از مزوکولون 
عرضی و قطب تحتانی معده آغاز می‌شود و حفره صفاقی 
نحتانی را می‌پوشاند. لوزالمعده, دوازدهه و کولون صعودی و 
نزولی» در فضای خلف صفاقی قدامی قرار دارند؛ کلیه‌ها: 
خالنها lag lsat g‏ خر aed wal clit‏ ماش وف 
فتتماند. سایر اعضا قنامل کید aS atta‏ تفر اط سا 


3 
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شکل ۱۵۹-۱ ols‏ شماتیک فضاهای داخل صفاقی. 
که‌نشان‌دهندهةً گردش مایعات و محلهای بالقوة تشکیل آبسه می‌باشد. چرک 
یا مایعات در برخی از قسمتها بیش از بقیه تجمع می‌یابند. این قسمتها 
شامل لگن (پایین‌ترین بخش (ol‏ فضاهای ساب‌فرنیک در سمت راست و 
چپ و بن‌بست ماریسون dela!)‏ فضاهای ساب‌هپاتیک به خلف وبالا که در 


حالت خوابیده. پایینترین بخش ناودان پاراورتبرال است) می‌باشند.به نظر 
می‌رسد لیگامان داسی‌شکل که جداکنندة فضاهای ساب‌فرنیک راست و 
چپ است. dy‏ عنوان سدی برای گسترش عفونت عمل می‌کند؛ به همین 
دلیل وجود تجمعات دوطرفه ساب‌فرنیک نامعمول است. 


ژژونوم» ایلتوم» کولون عرضی و سیگموئیده سکوم و آپاندیس 
در داخل حفره صفاقی قرار گرفته‌اند. این حفره با یک AY‏ 
سروزی پوشیده شده که می‌تواند به عنوان مجرایی برای 
هدایت مایعات عمل کند jl)‏ این وبزگی در دیالیز صفاقی 
استفادة می‌شود) (شکل (YOY‏ در شرایط طبیعی» مقدار 
کمی مایع سروزی در حفره صفاقی وجود دارد. این مایع 
سروزی دارای پروتئین (عمدتاًآلبومین) به میزان کمتر از 
,۰ و کمتر از ۳۰۰ سلول سفید خون (عموماً گلبولهای 
سفید تک‌هسته‌ای) در هر میکرولیتر است. در عفونت‌های 
«JL Sb‏ جمع شدن لکوسیت‌ها در حفره صفافی عفونی 
شامل جریان ورودی ابتدایی لکوسیت‌های چندهسته‌ای 
(PMNS)‏ و سیس فاز طولانی مهاجرت سلول‌های 
تک‌هسته‌ای می‌باشد. فنوتیپ لکوسیت‌های ارتشاحی در 
طی سیر التهاب به طور عمده برحسب سنتز کموکاین توسط 
سلول‌های مقیم تنظیم می‌گردد. 


پریتونیت باکتربال dal gt‏ (خودبه‌خود) 
پریویت یا ate ch) al‏ آشکارلدگی) وا نویه استد 
نواع ارگانیسمهای یافت شده و تظاهرات بالینی این دو 
فرآیند با هم متفاوت هستند. در بزرگسالان» پریتوتیت 
باکتریال اولیه (PBP)‏ بیشتر به همراه سیروز کبدی (معمولا 
درنتیجه الکلیسم) روی می‌دهد. با این وجود این Soles‏ در 
بزرگسالان مبتلا به بیماری بدخیم متاستاتیک» سیروز پس از 
نکروز, هپاتیت مزمن فعال» هپاتیت حاد ویروسی نارسایی 
احتقانی قلب» لوپوس اریتماتوی amie‏ 9 لنفادم 9 
همچنین در بیماران فاقد بیماری زمینه‌ای گزارش شده است. 
Mac PBP‏ هميشه در بیماران dy Mine‏ آسیت روی می‌دهد. 
با این حال» این یک پدیده شایع نیست و در + ZV‏ یا کمتر از 
بیماران سیروتیک روی می‌دهد. عامل PBP‏ به طور قطعی 
مشخص نشده است. اما عقیده بر این است که شامل انتشار 
هماتوژن ارگانیسم‌ها در بیماری است که در وی کبد بیمار و 
تغییر جریان خون پورت موجب نقص در عملکرد فیلتراسیون 
معمول three‏ ارکانیسمپا می‌توانند در Sisal‏ _ که محیط 
مناسبی برای رشد است - تکثیر یابند. پروتئینهای ابشار 
کمپلمان در al‏ صفاقی cal,‏ شده‌اند. اما سطح Ll‏ در 
بیماران سیروتیک نسبت به بیماران مبتلا به آسیت به 
نوتروفیل‌ها در افراد مبتلا به بیماری پیشرفته کبد کاهش 
می‌یابد. سیروز با تغییراتی در فلور میکروبی روده و از جمله 
فزایش فرلوانی باکتری‌های بالقوه بیماریزا مانند 
انتروبا کتریاسه ial ol pats‏ رشد بیش از حد باکتری در رودهٌ 
کوچک اغلب در مراحل پیشرفتةٌ سیروز کبدی وجود داشته و 
با PBP‏ و جابجایی باکتری‌های بیماریزا مرتبط دانسته شده 
است. عوامل تشدیدکنندهٌ این تغییرات در cjg yaw‏ می‌توانند 
شامل موارد زیر باشند: کمبود پا نقص عملکرد در 
دفنسین‌های سلول پانت؛ کاهش تحرک روده؛ کاهش 
ترشحات صفراوی و لوزالمعده؛ و ان_تروپاتی ناشی از 
هیپرتانسیون ورید باب. 


۱ تب است که در #۰ از بیماران وجود دارد. انیت‎ «tuo Me 


مشاهده می‌شود» اما همواره پیش از عفونت وجود دارد. درد 


: علائم و تحریک صفاقی که در معاینه‎ ale آغاز‎ oS 


فیزیکی کشف می‌شوده dy‏ تشخیص کمک می‌کند» اما فقدان 
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این یافته‌ها نمی‌تواند این تشخیص اغلب ماهرانه را رد کند. 
وجود علایم غیرلوکالیزه‌ای مانند کسالت» خستگی با 
آنسفالوپاتی نیز در صورتی که cde‏ واضحی نداشته باشنه 
LL‏ توجه پزشک را به PBP‏ در بیماران مستعد برانگيزند. 
ul‏ نمونه‌ای از مایع صفاقی در هر بیمار سیروتیک Mize‏ به 
ارت و تب تهیه شود. طبق نظر (http:/jac. Conn‏ 
oxfordjournals.org/cgi/content/full/47/3/369)‏ 
یافتن پیش از ۲۵۰ لکوسیت چند هسته‌ای در میکرولیت 
تشخیص PBP‏ را مسجل می‌کند. این معیار در مورد 
پریتونیت ثانویه صدق نمی‌کند eld!)‏ مطلب را ببینید)ه 
میکروبیولوژی PBP‏ نیز حالت متمایزی دارد. با اینکه 
باسیل‌های گرم منفی روده‌ای از قبیل اشرشیا کولی بیش از 
همه مشاهده می‌شوند» اما ارگانیسم‌های گرم مثبت نظیر 
استرپتوکوک‌هاء انتروکوک يا حتی پنوموکوک‌ها گاهی یافت 
می‌شوند. در جریان یک بیشرفت مهم Salil‏ گسترده از 
کینولون‌ها جهت پیشگیری از ایجاد PBP‏ در زیرگروههای 
پرخطر از بیماران» بستری شدن به‌دفعات مکررء و مواجهه با 
آنتی‌بیوتیک‌های وسیح‌الطیف سبب ایجاد تغییری در فلور 
عفونی در بیماران دچار سیروز odd‏ به‌طوری‌که در طول 
سالیان eS!‏ تعداد انتروبا کتریاسه‌های تولیدکنندة بتا- 
لا کتاماز وسیع‌لطیف و باکتری‌های گرم مثبت افزایش یافته 
است. عوامل خطرساز مربوط به عفونت‌های مقاوم به چندین 
دارو عبارت‌اند از: نشأت گرفتن عفونت از منابع بیمارستانی؛ 
پیشگیری طولائی مدت با نورفلوکساسین؛ عفونت اخیر با 
باک‌تری‌های مقاوم به چندین دارو؛ و استفادهٌ اخیر از 
آنتی‌بیوتیک‌های بتا- لاکتام. به طور معمول در PBP‏ صرفاً 
یک ارگانیسم منفرد جدا می‌شود. بی‌هوازی‌ها با شیوع 
کمتری نسبت به پریتونیت ثانویه یافت می‌شوند که در آن 
وجود فلور مختلط شامل بی‌هوازی‌ها یک قانون است. در 
حقیقت» چنانچه PBP‏ مورد ظن باشد و ارگانیسم‌های 
متعددی شامل بی‌هوازی‌ها از ale‏ صفاقی به دست آینده 
تشخیص باید مورد تجدیدنظر قرار گیرد و منبعی برای 
پرینونیت ثانویه جستجو گردد. 

تشخیص PBP‏ ساده Cums‏ و به رد منشاء اولیه عفونت 
در داخل شکم بستگی دارد. 1 با ماده حاجب» روش بسیار 
مفیدی برای شناسایی یک منبع عفونت در داخل شکم 
است. به دست آوردن ارگانیسمها از کشت مایع صفاقی ممکن 


شکل ۱۵۹-۲ پنوموپریتوئن. وجود هوای آزاد زیر دیافراگم در 
گرافی Salinas!‏ قفسه صدری که مطرح‌کنندهٌ پارگی روده و پریتونیت متعاقب 


| استة 


است دشوار باشد که این احتمالاً به دلیل تعداد کم ارگانیسمها 
می‌باشد. با ايين حال» اگر ۱۰ میلی‌لیتر از مایم صفاقی 
مستقیماً به یک بطری کشت خون منتقل شود. احتمال 
موفقیت افزایش خواهد یافت. در اغلب موارده باکتریمی 
همزمان با ۳13۳ وجود دارد؛ IU‏ کشت همزمان خون لازم 
است. برای افزايش احتمال موفقیت نمونه‌های کشت را dub‏ 
قبل از تجویز آنتی‌بیوتیک تهیه کرد. هیچ روش رادیوگرافی 
اختصاصی برای تشخیص PBP‏ وجود ندارد. رادیوگرافی 
ساده شکم آسیت را نان می‌دهد. در بیماران مبتلا به درد 
شکمی» رادیوگرافی قفسه سینه و شکم باید انجام شود تا 
هوای آزاد (که نشانه‌ای از پرفوراسیون است) رد گردد (شکل 
(OV.‏ 


درمان PBP‏ با توجه به ارگانیسم جدا شده از خون پا مایع 


عفونت‌ها و ابسه‌های داخل شکمی 


WY 
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که نتایج کشت در دسترس قرار بگیرد. درمان تجربی باید 
باسیل‌های هوازی گرم منفی و کوکسی‌های گرم مثبت را 
پوشش دهد. سفالوسپورین‌های نسل سوم از قببل 
سفوتاکسیم Vg)‏ هر ۸ ساعت به صورت وریدی) پوشش 
ابتدایی معقولی را در بیمارانی که به طور متوسط بدحال 
هستند ایجاد می‌کنند. آنتی‌بیوتیک‌های وسیع‌الطیف از 
قبیل پنی‌سیلین / ترکیبات مهارکننده بتالاکتاماز (مانند 
پیبراسیلین / تازوباکتام ۳/۳۷۵۵ هر ۶ ساعت وریدی 
slp‏ بالغین دارای کارکرد کلیوی طبیعی) يا سفتریا کسون 
(ع۲ هر ۲۴ ساعت وریدی) نیز قابل انتخاب هستند. 
پوشش تجربی گسترده‌تر با هدف پوشاندن باکتری‌های 
گرم منفی مقاوم اکتسابی از بیمارستان (مانند درمان با 
کارباپنم) می‌تواند تا آماده شدن نتایج کشت. برای درمان 
۳ اکنسابی از بیمارستان مناسب باشد. پوشش تجربی 
بی‌هوازی‌ها ضروری نیست. در بیمارانی که با کراتینین 
سرم \mg/dL‏ یا بالاتر. doles BUN‏ ۳۰0۵/1 یا بالاتر 
یا سطوح تام بیلی‌روبین ,۴08/01 SILL‏ مراجعه می‌کنند. 
تجویز آلبومین (به‌میزان ۱/۵ گرم به‌ازای هر کیلوگرم وزن 
بدن ظرف مدت ۶ ساعت از تشخیص و ۱/۰ گرم به‌ازای 
هر کیلوگرم وزن بدن در روز سوم) نیز سبب کاهش میزان 
مرگ و میر شده است. ولی اين موضوع در مورد بیمارانی 
که معیارهای مذکور را برآورده نمی‌سازند. صدق نمی‌کند. 
پس از آنکه ارگانیسم آلوده کننده شناسایی شد. درمان باید 
پاتوژن اختصاصی را هدف بگیرد. بیماران مبتلا به PBP‏ 
معمولاً ظرف VY‏ ساعت به درمان آنتی‌بیوتیکی مناسب 
پاسخ می‌دهند. درمان ضد میکروبی را می‌توان درصورت 
بهبود سریع و منفی شدن کشت‌های خون برای ۵ روز 
تجویز کرد. اما در بیماران مبتلا به باکتریمی و در بیمارانی 
که بهبود آهسته دارند ممکن است دوره درمانی تا ۲ هفته 
لازم باشد. SL‏ ماندن لکوسیت‌ها در مایع استت وشن از 
درمان» نشانگر لزوم تحقیق در مورد تشخیص‌های دیگر 


پیشگیری پیشگیری اولیه چند dalle‏ مساهده‌ای 
و یک متاآنالیزه اين نگرانی را که مهارکننده‌های پمپ پروتون 
(PPI)‏ خطر PBP‏ را زیاد می‌کنند را برانگيخته است. هیچ 


ی 


alle‏ آینده‌نگری تاکنون عنوان نکرده است که اجتناب از 
تفت ان با PPI‏ ممکن است از ۳۳۳ جلوگیری کند. 
مسدودکننده‌های غیرانتخابی گیرنده‌های بتا ممکن است از 
ایجاد پریتونیت باکتریایی ثانویه پیشگیری کنند. در 
دستورالعمل سال ۲۰۱۲ انجمن مطالعات کبد IS yal‏ توصید 
شده است پیشگیری طولانی‌مدت آنتی‌بیوتیکی با رژیم 
توصیه شده در بخش بعدی برای بیمارانی که در بالاترین 
خطر ابتلا به PBP‏ قرار دارنده انجام شود. یعنی برای افراد 
cello‏ سطح پروتئین تام ale‏ آسیت کمتر از ,۱/۵۵/01 
همراه با اختلال عملکرد کلیوی (کراتینین ,۱/۲۵/۵1 یا 
بالاتر؛ BUN‏ معادل ,]۲۵۳۵/0 یا بالاتر؛ يا سدیم سرم 
,]۱۳۰۵/0 یا کمتر) و یا نارسایی کبدی jal)‏ چایلا- Soy‏ 
معادل ٩‏ يا بالاتر؛ و بیلی‌روبین .۳۵/0 يا بالاتر) هستند. 
برای بیماران دچار سیروز و خونریزی از دستگاه گوارش» یک 
دورة ۷ روزه از پیشگیری با آنتی‌بیوتیک توصیه می‌شود. 


نت کی ی تائویه 
تا ۷۰ از lay‏ عود را ظرف یک سال تجربه می‌کنند. 
پروفیلاکسی آنتی‌بیوتیکی میزان عود را تا کمتر از 1.۲۰ 
رژیم‌های پروفیلا کتیک پیشنهادی sly‏ بالغین با عملکرد 
کلیوی طبیعی شامل فلوروکینولون‌ها (سیپروفلوکساسین 
۷۵۰۵ هفتگی, ن ورفلوکساسین ۴۰۰۲2 روزانه) Ly‏ 
تری‌متوپریم - سولفامتوکسازول (یک قرص با قدرت مضاعف 
در روز) می‌باشند. با این حال» نشان داده شده که تجویز 
شدید استافیلوکوکی را افزايش می‌دهد. 


پریتونیت تانویه 

پریتونیت ثانویه زمانی روی می‌دهد که باکتریها از یکی از 
احشاء داخل شکمی به صفاق وارد می‌شوند و صفاق را آلوده 
می‌کنند. ارگانیسمها Lyd‏ در تمام موارد شامل یک فلور 
مخلوط هستند که در آن» باسیلهای گرم منفی هوازی 
اختیاری و بی‌هوازی‌ها غالب می‌باشند (به ویژه زمانی که 
منبع عفونت کولون باشد). در ابتدای عفونت» هنگامی که 
پاسخ میزبان در جهت محدود کردن عفونت عمل می‌کند» 
اگزودای حاوی فیبرین و ۳۸/۷ مشاهده می‌گردد. مرگ 
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زودهنگام در این شرایط مربوط به سپسیس باسیلهای گرم 
منفی و آندوتوکسین‌های قوی در گردش خون می‌باشد (فصل 
۵ باسیل‌های گرم منفی و بویژه اشرشیا کولی 
ارگانیسم‌های شایج جدا شده از گردش خون می‌باشنده اما 
باکتریمی با کتروئید فراژبلیس نیز روی می‌دهد. شدت درد 
شکم و سیر بالینی وابسته به فرآیند ایجادکننده است. 
گونه‌های ارگانیسم‌های جدا شده از پریتوئن نیز برحسب منبع 
فرآیند اولیه و فلور طبیعی موجود در آن ناحیه متفاوت 
می‌باشند. پریتونیت انویه ممکن است به طور اولیه حاصل 
تحریک شیمیایی و یا آلودگی باکتریال باشد. به عنوان مثال» 
تا زمانی که slow,‏ دچار آکلریدری نباشد» پارگی زخم معده 
موجب آزاد شدن محتویات معده با DH‏ پایین می‌گردد که ay‏ 
عنوان یک تحریک‌کننده شیمیایی عمل می‌کنند. فلور 
ری وی re‏ کته اس هدر 
آوروف ارنکس یافت می‌شوند» اما تعداد آنها کمتر است. 
بنابراین تعداد باکتریهایی که در نتيجه پاره شدن یک زخم به 
صفاق می‌ریزده در مقایسه با پارگی آپاندیس قابل اغماض 
است. فلور طبیعی کولون در زیر لیگامان تریتز, حاوی قریب 
به ۱۰۲۲ ارگانیسم بیهوازی و تنها ۱۰۸ ارگانیسم هوازی در 
هر گرم مدفوع است؛ بنابراین بیهوازی‌ها 85 باکتریها را 
تشکیل می‌دهند. ورود محتویات کولون (۷-۸ 411 
پریتونیت شیمیایی قابل توجهی را ایجاد نمی‌کند. اما عفونت 
به دلیل تعداد زیاد باکتریها شدید می‌باشد. 

بسته به عامل ایجادکننده» pope‏ موضعی ممکن است 
در ابتدای پریتونیت ثانویه CL,‏ شوند مثلاً درد اپیگاستر در 
پارگی زخم معده. در آپاندیسیت (فصل ۳۵۶ علایم ابتدایی 
él‏ مبهم هستند و شامل ناراحتی اطراف ناف و تهوع 
می‌باشند که به دنبال آن ظرف چند ساعت درد در ناحیه ربع 
تحتانی راست لوک‌الیزه‌تر می‌شود. محل‌های نامعمول 
آپاندیس (شامل موقعیت رتروسکال) می‌توانند اين تظاهر را 
پیجیده‌تر نمایند. با این وجود» هنگامی که عفونت Ay‏ حفره 
slic‏ انتشار پیدا کند» درد افزایش می‌یابده بخصوص در 
عفونت‌هایی که صفاق باریتال را که به طور گسترده 
عصب‌گیری شده درگیر می‌کنند. بیماران معمولا بدون حرکت 
می‌خوابند و آغلب زانوها را خم می‌کنند تا مانع کشیده شدن 
فیبرهای عصبی حفره صفاقی گردند. سرفه کردن و عطسه 
کردن که موجب افزایش فشار حفره صفاقی می‌شوند با درد 


رز 


تیزی همراه می‌باشند. ممکن است درد موضعی در محل 
عضو عفونی Ly‏ بیماری که پریتونیت ثانویه از آن منشا 
می‌گیرد وجود داشته یا نداشته باشد. بیماران مبتلا به 
پریتونیت ثانویه عموماً یافته‌های غیرطبیعی در معاینه 
شکمی دارند که با کاردینگ ارادی و غیرارادی قابل ملاحظه 
عضلات قدامی شکم همراه می‌باشد. یافته‌های دیررس‌نر 
شامل تندرنس و بخصوص ریباند تندرنس (دردخیزی 
واجهشی) می‌باشند. cog hey‏ ممکن است یافته‌های موضعی 
در aol‏ واقعه آغازکننده وجود داشته باشند. بیماران عمموماً 
تبدار هستند و دچار لکوسیتوز قابل توجه و شیفت به چپ 
WBC‏ ها به اشکال باند می‌باشند. 

با اینکه به دست آوردن ارگانیسم‌ها از مایم صفاقی در 
پریتونیت ثانویه آسانتر از پریتونیت اولیه است» اما کشیدن 
مایع شکم به ندرت روش انتخابی در یریتونیت ثانویه است. 
یک مورد استفتا تروطای شک است که مکی است نیاد 4g‏ 
رد کردن زودهنگام احتمال هموپریتوئن داشته باشد. در 
صورت پایدار بودن وضعیت همودینامیک بیما, باید برای 
یافتن Sool Lite‏ صفاق فوراً بررسی‌های تشخیصی Ste)‏ 
CT‏ شکم) انجام گیرند؛ در بیماران دارای وضعیت نایایدار 
ممکن است مداخله جراحی بدون هرگونه تصویربرداری قبلی 
لازم باشد. 


رتیت وی 


درمان پریتونیت ثانویه شامل تجویز آنتی‌بیوتیکها با هدف 
اختصاصی باسیلهای گرم منفی هوازی و بیهوازی‌ها می‌باشد 
(به ادامه مطالب مراجعه کنید). بیماری خفیف تا متوسط را 
می‌توآن با بسیاری از داروها که اين ارگانیسم‌ها را پوشش 
می‌دهند درمان نمود. از جمله ترکیب پنی‌سیلین 
وسیع‌الطیف / مهارکننده بتالاکتاماز (مانند تبکارسیلین / 
کلاولانات ۳/۱2 هر ۴ تا ۶ ساعت وریدی) یا سفوکسیتین 
Vg)‏ هر FF‏ ساعت وریدی) یا ترکیبی از فلوروکینولون 
Ji)‏ لووف wl Kgl‏ ۷۵۰۳۵ هر ۲۴ ساعت داخل 
وریدی) یا سفالوسپورین نسل سوم (مثل سفتریا کسون, ع۲ 
هر ۲۴ ساعت داخل وریدی) به همراه مترونیدازول 
mg)‏ ۰ ۵۰ هر ۸ cele‏ داخل وریدی). بیمارانی که نیاز ay‏ 
بستری شدن در بخش مراقبت ویژه دارند LL;‏ ایمی‌پنم 


عفونت‌ها و ابسه‌های داخل شکمی 


VF 


0 
۳۴ 
۰ 


4 


@Tabadol_Jozveh‏ 5,5 تبادل جزوات پزشکی 


d+ - mg)‏ هر ۶ ساعت وریدی). مروپنم \g)‏ هر ۸ساعت 
وریدی)؛ يا ترکیباتی از داروها نظیر آمپی‌سیلین بعلاوه 
مترونیدازول بعلاوه سپپروفلوکساسین دریافت کنند. در 
مورد نفش انتروکوک و گونه‌های کاندیدا در عفونت‌های 
مخلوط. اختلاف نظر وجود دارد. پریتونیت digi‏ معمولا 
هم به مداخله جراحی جهت پرداختن به فرآیند آغازکننده 
و هم تجویز آنتی‌بیوتیک برای درمان باکتریمی ابتدایی و 
کاهش میزان بروز تشکیل آبسه و عفونت زخم و پیشگیری 
از انتشار دوردست عفونت نیاز دارد. با اینکه جراحی به 
ندرت در PBP‏ بزرگسالان اندیکاسیون دارد. اما در 
پریتوئیت ثانویه ممکن است نجات‌دهنده زندگی بیمار 
باشد. پروتئین C‏ فعال‌شده انسانی نوترکیب KAPC)‏ در 
گذشته برای درمان سپسیس شدید ناشی از برخی She‏ 
مانند پریتونیت ثانویه به کار می‌رفت. ولی پس از ASST‏ 
مشخص شد Vol‏ اين دارو با افزايش خطر خونریزی همراه 
است و LEE‏ شواهدی ناکافی برای اثرات مفید آن وجود 
als‏ در A Ula‏ ان زا eee‏ [ورق adel‏ 
APC‏ نباید در مواردی به‌غیر از کارآزمایی‌های بالینی 
تصادفی, برای درمان سپسیس یا شوک سپتیک مورد 
استفاده قرار گیر د. 

ممکن است پریتونیت به عنوان عارضه جراحی‌های 
شکمی رخ دهد. در این حالت این عفونت با درد موضعی و 
/ یا علایم غیرموضعی مانند تب. کسالت. بی‌اشتهایی و 
مسمومیت همراه است. پریتونیت متعاقب جراحی به 
مسیون یک ع فرنت les‏ سای آمیمکن Seal‏ خاش از 
ارگانیسمهایی مثل استافیلوکوکها. اجزای میکروفلور گرم 
منفی بیمارستان و میکروبهای مولد PBP‏ و پریتونیت 


ثانویه (که بالاتر توضیح داده شدند) باشد. 


پریتونیت در بیمارانی که 

تحت CAPD‏ قرار می‌گیرند 

نوع سوم پریتونیت در بیمارانی روی می‌دهد که تحت دیالیز 
صفاقی سرپایی مداوم! (CAPD)‏ قرار می‌گیرند. برخلاف 
پریتونیت اولیه و ثانویه که به وسیله باکتربهای درون‌زاد ایجاد 
می‌شوند. پرینونیت در بیماران CAPD‏ معمولاً ناشی از 
ارگانیسمهای جلدی می‌باشد. مکانیسم بیماریزایی عفونت 


alte‏ با عفونت ناشی از وسایل داخل عروقی است که در آن 
ارگانیسم‌های جلدی از طریق کاتتر مهاجرت می‌کنند که هم 
به عنوان محل ورود عمل می‌کند و هم اثرات یک جسم 
خارجی را اعمال می‌نماید. عفونت محل خروج Ly‏ عفونت 
تونل ممکن است پریتونیت CAPD‏ را همراهی کند و یا 
نکند. در اين نوع (همانند پریتونیت (Adel‏ معمولاً تنها یک 
pal‏ دخیل است. در حقیقت» پریتونیت شایعترین علت 
برای قطع CAPD‏ می‌باشد. پیشرفت در طراحی ابزار به ویژه 
¥-set connector‏ موجب شده تا موارد پریتونیت از ۱ مورد 
در هر ٩‏ ماه به ۱ مورد در هر ۲۴ ماه کاهش Ub‏ 

تظاهر بالینی پریتونیت متعاقب CAPD‏ مشابه 
پریتونیت انویه است که درد منتشر و نشانه‌های صفاقی 
شایع هستند. ale‏ دیالیز معمولا کدر بوده و حاوی بیش از 
۰ عدد WBC‏ در هر میکرولیتر است که بیش از ۸۵۰ آنها 
نوتروفیل هستند. مع‌هذاء تعداد سلول‌ها تا حدی dy‏ مدت 
زمان باقی ماندن مایع در بدن بستگی دارد. Geb‏ یکی از 
دستورالسمل‌های انجمن بین‌المللی دیالیز صفاقی (4۲۰۱۰ 
رای آن دسته از بیمارانی که تحت دیالیز صفاقی خودار قرار 
می‌گیرند و در حین درمان شبانه مراجعه می‌کنند و زمان باقی 
ماندن مایع در بدن آنها به‌مراتب کمتر از CAPD‏ است» 
پزشک Lb‏ برای تشخیص پریتونیت» به‌جای تعداد مطلق 
60 ها از درصد PMN‏ استفاده کند. از آنجایی‌که در 
صفاق طبیعی, تعداد PMN‏ بسیار اندک است. نسبت بالاتر 
از ۵۰ درصد شاهدی قوی به‌نفع پریتونیت است (حتی اگر 
شمارش مطلق (WBC‏ به ۱۰۰ عدد در هر میکرولیتر نرسد. 
در Que‏ حال, آن دسته از بیمارانی که بدون تعویض در طول 
cjg)‏ تحت دیالیز صفاقی خودکار قرار می‌گیرند و با درد شکم 
مراجعه می‌کنند. ممکن است هیچ مایعی sly‏ خارج کردن 
نداشته باشند» که در این صورت. باید ۱ لیتر مایع دیالیز به 
آنها تزریق شده و اجازه داده شود تا حداقل ۱ تا۲ ساعت در 
بدن باقی بماند و سپس تخلیه شده و از نظر کدورت بررسی 
شود و جهت انجام شمارش سلولی همراه با افتراق نوع 
سلول‌ها و کشت به آزمایشگاه ارسال شود. ترکیب افتراقی 
سلول‌ها (همراه با کوتاه بودن مدت زمان باقی ماندن مایع در 
بدن) ممکن است مفیدتر از شمارش مطلق WBC‏ باشد. 
در موارد مبهم یا در بیماران دچار علایم سیستمیک یا 


1- continuous ambulatory peritoneal dialysis 
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شکمی که در آنها مایع خروجی» شفاف به‌نظر می‌رسد 
تعویض مایع برای نوبت دوم نیز انجام می‌گیرده و در این 
مورده مدت زمان Bb‏ ماندن مایع در بدن باید حداقل ۲ 
cols‏ باشد. آغاز درمان jl tol‏ طریق قضاوت بالینی هدایت 
شود. 

شایعترین ارگانیسم‌های مسبب گونه‌های استافبلوکوکك 
هستند که در یک بررسی حدود 7۴۵ موارد را شامل 
می‌شدند. قبلاً از استافیلوکوکهای کوآگولاز منفی به عنوان 
شایعترین cde‏ این عفونتها باد می‌شد. ولی اخیراً جداسازی 
این گونه‌ها کمتر شده است. استافبلوکوکک اورشوس در 
بیمارانی که JBL‏ ارگانیسم (در بینی) هستنده شایعتر می‌باشد 
و شایعترین پاتوژن در افراد مبتلا به عفونت آشکار محل 
خروج است. باسیلهای گرم منفی و قارچها از جمله گونه‌های 
ک‌اندیدا نیز یافت می‌شوند. آنتروکوکهای مقاوم به 
وانک‌ومایسین و استافیلوکوک اورئوس حد واسط برای 
وانکومایسین در برخی از بیماران با پریتونیت متعاقب 
CAPD‏ گزارش شده‌اند. اگر بیش از یک ارگانیسم در کشت 
مایع دیالیز cal‏ شود باید hyd‏ در جستجوی علتی برای 
پریتونیت ثانویه بود. همانند PBP‏ کشت مایع دیالیز در 
بطری کشت خون, با نتایج بهتری همراه است. برای تسهیل 
در تشخیص» صدها میلی‌لیتر از مایع دیالیز خارج شده باید 
قبل از کشت به وسیله سانتریفوژ تغلیظ شود. 


بسیماران دی‌الیز 


درمان تجربی پریتونیت CAPD‏ باید با هدف پوشش 
دادن ک. اورئوس ‏ استافبلو ESS‏ کواگولاز منفی و باسیل‌های 
گرم منفی انجام شود تا Kil‏ نتایج کشت‌ها آماده شوند. 
براساس گایدلاینهای منتشر شده درمان باید براساس 
تجربیات منطقه‌ای در مورد ارگانیسم‌های مقاوم انجام 
پذیرد. در بعضی مراکز یک سفالوسپورین نسل اول مانند 
سفازولین sly)‏ با کتریهای گرم مثبت) و یک فلوروکینولون 
یا سفالوسپورین نسل سوم مانند سفتازيدیم (برای 
باکتریهای گرم منفی) درمانی منطقی را تشکیل می‌دهند. 
اگر S‏ اورتوس مقاوم به متی‌سیلین Jule‏ شایعی در یک 


۱۱۵ 

جمعیت باشد. وانکومایسین ممکن است به جای سفازولین 
استفاده شده و پوشش گرم منفی وسیع‌الطیف‌تری (مثلاً با 
یک آمینوگلیکوزید. سفنازیدیم, سفه‌پیم. یا کارباپنم) 52925 
شود. پوشش وسیع شامل وانکومایسین باید بخصوص در 
بیماری که توکسیک و يا بیماری که دچار عفونت آشکار 
محل خروج است مورد توجه باشد. اگر بیمار Aislin‏ 
کلنیزاسیون یا عفونت با استافیلوکوک اورشوس polio‏ به 
متی‌سیلین یا سابقة آلرژی شدید نسبت به پنی‌سیلین‌ها و 
سفالوسبورین‌ها را جاکه OEY satel‏ رانک ما شین اند 
رژیم دارویی وی گنجاند. معمولاً دوزهای بارگذاری به 
صورت داخل صفاقی تجویز می‌شوند؛ مقدار موردنیاز دارو 
بستگی به روش دیالیز و کارکرد کلیه بیمار دارد. می‌توان 
آنتی‌بیوتیکها را هم به صورت پیوسته (یعنی همراه با هر 
نوبت دیالیز) و هم متناوب (یک بار در روز به نحوی که 
داروی تجویز شده حداقل ۶ ساعت در حفره صفاق باقی 
بماند) تجویز نمود. چنانچه بیمار به شدت بدحال باشد, 
آنتی‌بیوتیک‌های وریدی باید با دوزهای متناسب با میزان 
نارسایی کلیوی slew‏ به رژیم افزوده شوند. پاسخ بالینی به 
درمان تجربی Lb‏ سریع باشد و چنانچه بیمار ظرف 
۴۸-۶ ساعت درمان باسخی نداشته باشد. باید 
نمونه‌های جدیدی برای شمارش سلول و کشت تهیه شده 
و حارج ساحتن کاصی ae‏ آررداد یرای متا اجه 
فاقد عفونت تونل یا محل خروج هستند. طول مدت 
معمول درمان با آنتی‌بیوتیک, ۱۴ روز است. برای بیماران 
دچار عفونت تونل یا محل خروج. Ub‏ خارج ساختن PIS‏ 
l,‏ مد نظر قرار داد. و در gal‏ بیماران بهتر است Job‏ مدت 
درمان با آنتی‌بیوتیک طولانی‌تر باشد (تا ۲۱ G99‏ در 

عفونت‌های قارچی, کاتتر را باید بلافاصله خارج ساخت. 
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آبسه‌های داخل شکمی 


پسبه‌های Jala‏ صفاقی 
۱ گر در بیماران مبتلا به پریتونیت درمان نشده. سپسیس گرم 
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Lg و ابسه‌های داحل‎ acu gnc 
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منفی آشکار روی ندهد یا روی دهد ولی مرگبار نباشد, 
تشکیل آبسه شایع خواهد بود. در مدلهای آزمایشگاهی 
تشکیل آبسه» ارگانیسمهای مخلوط هوازی و بیهوازی در 
داخل صفاق کاشته می‌شوند. در صورتی که درمان مناسب 
علیه بیهوازی‌ها انجام guts‏ آبسه‌های داخل شکمی در 
حیوان تشکیل می‌گردند. همانند موارد انسانی» این آبسه‌های 
آزمایشگاهی ممکن ات حفره صفاقی I;‏ پر کنند» در زیر 
چادرینه یا مزانتر قرار گیرنده با حتی در داخل (یا بر روی) 


احشایی نظیر کبد تشکیل شوند. 
بیماریزایی وایمنی اغلب توافق وجود ندارد که LJ‏ 


آبسه مشخص‌کننده یک وضعیت بیماری است یا پاسخ 
میزبان را مشخص می‌نماید. از یک جهت dy‏ نظر می‌رسد که 
هر دو را نشان می‌دهد. با اينکه آبسه عفونتی است که در آن 
ارگ‌انیسم‌های زن‌ده عفونی و ۳2 ها در یک کپسول 
فیبروزی محصور شده‌انه اما همچنین فرآیندی است که 
میزبان به وسیله آن میکروب‌ها را به یک فضای محصور 
محدود می‌کند و بدین طریق مانع انتشار بیشتر عفونت 
می‌شود. در هر صورت. آبسه‌ها علایم قابل ملاحظه‌ای را 
ایجاد می‌کنند و بیماران مبتلا dy‏ آبسه ممکن است کاملا 
بدحال باشند. تحقیقات آزمایشگاهی هم در توصیف 
سلول‌های میزبان و هم عوامل ویرولانس باکتریال مسئول و 
بخصوص در مورد با کتروئید فراژبلیس کمک‌کننده بوده‌اند. 
اگرچه این ارگانیسم فقط ۸۰/۵ از فلور طبیعی کولون را 
تشکیل می‌دهد» اما شایع‌ترین ارگانیسم جدا شده بی‌هوازی 
در عفونت‌های داخل شکمی است در آبسه‌ها به طور خاصی 
بارز بوده و شایع‌ترین بی‌هوازی جدا شده از جریان خون 
می‌باشد. بنابراین» به نظر می‌رسد که از نظر بالینی با کتروید 
فراژیلیس به طور منحصر به فردی ویرولان می‌باشد. cog rey‏ 
با کتروئید فراژبلیس در مدل‌های جانوري عفونت داخل 
شکمی به تنهایی قادر به ایجاد duns!‏ است. در حالی که اغلب 
گونه‌های با کتروئد دیگر LL‏ به صورت سینرژیستیک با یک 
ارگانیسم اختیاری برای تشکیل آبسه فعالیت نمایند. 

یکی از چندین عامل ویرولانس شناسایی شده در 
با کتروئید فراژبلیسکه بسیار پراهمیت است کمپلکس 
پلی‌ساکارید کپسولی (CPC)‏ یافت شده بر روی سطح 
باکتری می‌باشد. CPC‏ حداقل از ۸ پلی‌ساکارید سطحی مجزا 


تشکیل شده است. آنالیز ساختمانی برخی از پلی‌ساکاریدهای 
نشان داده است. پلی‌ساکاریدهایی که این مشخصات 
دوقطبی" (دارای دو بار منفی و مثبت) را دارند مانند 
پلی‌ساکارید (PSA) A‏ پاسخی را در حفره صفاقی میزبان 
مشخص شده که با کتروشد فراژیلس و PSA‏ در محیط 
آرمایشگاهی به سلول‌های مزوتلیال بتدایی متصل می‌شوند. 
این اتصال به نوبه خود موجب تحریک تولید فاکتور 
نکروزدهنده تومور 0 (TNF-a)‏ و مولکول اتصال داخل 
سلولی ۱ (ICAM-1)‏ توسط ماکروفاژهای صفاق می‌گردد. 
اگرچه آیسه‌ها بخصوص حاوی PMN‏ هستند. اما فرآیند 
لقاء آبسه وایسته به تحریک لنفوسیت‌های T‏ به وسیله این 
پلی‌ساکاریدهای perio‏ به فرد دوقطبی می‌باشد. 
لنفوسیت‌های CD4+‏ تحریک‌شده» سیتوکین‌ها و 
کموکاین‌های wil‏ لکوسیت I;‏ ترشح می‌کنند. مسیرهای 
gal al‏ کمپلمان و فیبرینوژن نیز در تشکیل آیسه شرکت 
می‌کنند. 

با asi!‏ آنتی‌بادیهای ضد CPC‏ پاکسازی با کتروئید 
فراژیلیس را از جریان خون افزایش می‌دهند. اما سلول‌های 
T CD4+‏ در ایمنی در برابر آبسه‌ها نقش پراهمیتی دارند. 
هنگامی که PSA‏ باکتری با کتروئید فراژبلیس به صورت 
زیرجلدی تزریق شود دارای ویژگی‌های تعدیل‌کننده ایمنی 
بوده و از طریق یک مکانیسم وابسته به اینترلوکین 2 
سلول‌های تنفلیم کننده (Treg) 1 CD4+‏ ر تحریک می‌کند 
تا 1-10 را تولید نمایند. 11-10 موجب تنظیم کاهشی پاسخ 
التهابی شده و بدین ترتیب alle‏ تشکیل آبسه می‌گردد. 


تظاهرات بالینی ۸۷۴ از آبسه‌های داخل شکمی, داخل 
صفاقی یا خلف صفاقی هستند و احشایی نمی‌باشند. اکثر 
آبسه‌های داخل صفاقی در نتیجه ورود مدفوع از یک منبع 
کولونی نظیر آپاندیس ملتهب ایجاد می‌شوند. همچنین 
آبسه‌ها ممکن است به واسطه فرآیندهای دیگری تشکیل 
شوند. آنها معمولاً در عرض چند هفته پس از پریتونیت 
تشکیل می‌شوند و ممکن است در مناطق مختلفی, از 
چادرینه تا مزانته لگن تا عضله پسواس و فضای زیر 
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ذیافراگمن قا یک اازراشا نظیر کلتتقواه درانلمتم با دررداعل 
آن تشکیل شوند. آبسه‌های دور آپاندیس و دیورتیکولی به 
طور شایعی روی می‌دهند. کمترین احتمال پارگی در 
آبسه‌های دیورتیکولی وجود دارد. عفونتهای دستگاه تناسلی 
موّنث و پانکراتیت نیز از شایعترین Sle‏ تشکیل آبسه هستند. 
در آبسه‌های دستگاه تناسلی موّنث - خواه درنتیجه یک 
عفونت اولیه (نظیر آبسه لوله‌ای ‏ تخمدانی) یا عفونتی که به 
لگن یا صفاق گسترش می‌یابد Bfragilis.‏ ارگانیسم ALE‏ 
جداشده می‌باشد. 27221 به تعداد زیاد در فلور طبیعی 
مهبل یافت نمی‌شود. مثلاً این باکتری در بیماری التهابی 
لگن و آندومتریت (بدون آبسه» کمتر دیده می‌شود. در 
پانکراتیت که آنزیمهای مخرب لوزالمعده نشت hub ce‏ 
التهاب غالب خواهد بود. بنابراین یافته‌های بالینی نظیر تب» 
لکوسیتوز و حتی درد شکمیء پانکراتیت را از عوارضی مانند 
کیست کاذب لوزالمعده» dul‏ لوزالمعده (فصل (VV)‏ یا تجمع 
چرک در شکم متمایز نمی‌کنند. به ویژه در پانکراتیت 
نکروزان که احتمال joy‏ عفونت موضعی لوزالمعده به ۳۰// 
می‌رسد» آسپیراسیون سوزنی تحت هدایت CT‏ باید به 
منظور نمونه گیری از مایع برای کشت انجام شود. در بسیاری 
از مراکز, آنتی‌بیوتیکها برای پیشگیری از عفونت در بیماران 
مبتلا به پانکراتیت نکروزان تجویز می‌شوند. ایمی‌پنم غالبا با 
این هدف استفاده می‌شود زیرا به سطوح بافتی بالایی در 
لوزالمعده می‌رسد (هرچند AIK,‏ دارو در اين مورد محسوب 
نمی‌شود). در مطالعات شاهددار تصادفی اخیر این اقدام با 
منفعتی همراه نبوده است» و در برخی دستورالعمل‌ها» دیگر 
تجویز پیشگیرانة آنتی‌بیوتیک برای بیماران مبتلا به 
پانکراتیت حاد توصیه نمی‌شود. در صورتی که مایع عفونی در 
جریان آسپیراسیون سوزنی در die)‏ پانکراتیت حاد نکروزان 
به دست آید» درمان آنتی‌بیوتیکی همراه با درناژ مواد آلوده از 
طریق جراحی يا از طریق پوست. اقدامی مناسب قلمداد 
می‌شود. شبه کیست‌های آلوده که در فاصله‌ای دور از 
پانکراتیت حاد ایجاد می‌شوند غیرمحتمل است که با pole‏ 
قابل توجه بافت نکروزشده همراه باشند و ممکن است توسط 
درناژ توسط کاتتر پوستی یا جراحی dy‏ همراه آنتی‌بیوتیک 
مناسب» درمان شوند. 


تشخیص روشهای تصویربرداری به طور قابل توجهی 


۱۷ 


تشخیص آبسه‌های داخل شکمی را آسان کرده‌اند. CT‏ شکم 
از بیشترین دقت برخوردار است لیکن سونوگرافی نیز روش 
مفیدی در مورد ربع فوقانی راست کلیه‌ها و لگن محسوب 
می‌شود. هم WBCs‏ نشان‌دار با ایندیوم و هم گالیوم 
می‌توانند در آبسه‌ها تجمع dul,‏ و ممکن است به بافتن 
تحمعات چرکی کمک aces,‏ چون گالیوم به وسیله روده 
برداشت می‌شود» دقت WBCs‏ نشان‌دار با ایندیوم ممکن 
است در کشف آبسه‌های مجاور روده یا همان دیورتیکول‌ها 
اندکی بیشتر باشد. با این Jl>‏ نه WBCs‏ نشان‌دار با ایندپوم 
و نه گالیوم» روش تشخیصی قطعی محسوب نمی‌شوند؛ در 
هر دو روشء اگر احتمال یک منطقه ناهنجار مطرح گردد. 
روشهای اختصاصی‌تر (نظیر Lb (CT‏ به کار روند. تشخیص 
آبسه‌های مجاور (یا در داخل) کیسه‌های برآمده از روده یا 
همان دیورتیکل‌هاء با روش‌های تصویربرداری» دشوار خواهد 
بود. گاه یک تنقیه باریوم می‌تواند یک آبسه دیورتیکولی را که 
به کمک ple‏ روشها شناسایی نشده. نشان دهد؛ اگر به 
پرفوراسیون مشکوک باشیم» تزریق باریوم ممنوع خواهد بود. 
در صورتی که بررسی نخست منقی باشد» گاه بررسی دوم 
تجمع چرک را نشان خواهد داد. اگر یافته‌های بالینی قویاً یک 
آبسه ly‏ مطرح کنند. بررسی شکم به کمک لاپاراتومی در 
پاره‌ای از موارد ضروری خواهد بو هرچند این روش آمروزه 
به دلیل استفاده گسترده از CT‏ کمتر به کار می‌رود. 


الگوریتم درمانی بیماران مبتلا به آبسه‌های داخل شکمی 
(از جمله داخل صفاقی) با استفاده از درناژ جلدی در شکل 
۱۵-۳ آورده شده است. درمان آبسه داخل شکمی 
شامل تعیین کانون ابتدایی عفونت. تجویز آنتی‌بیوتیکهای 
وسیع‌الطیف با Gra‏ ارگانیسم‌های دخیل در عفونت و 
pol‏ یک روش درن‌اژ در صورت تشکیل آبسه یا 
آبسه‌های مشخص می‌باشد. به طور کلی درمان ضد 
میکروبی روش کمکی sly‏ درناژ و/ یا تصحیح جراحی یک 
ضایعه يا فرآیند زمینه‌ای در آبسه‌های داخل شکمی 
استد پرخلافت آیسه‌های داخل شکمی ناشی از بیشتر (fle‏ 
که عموماً برای آنها نوعی از درناژ لازم است. آبسه‌های 
همراه با دیورتیکولیت معمولاً پس از پارگی یک دیورتیکول 
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رد Bene‏ اد 
تخلیه بس از برآورده شدن معیارهای خروج PIS‏ 


شکل ۱۵۹-۳. الگوریتم درمان بیماران میتلا به آبسه‌های 
داخل شکمی با استفاده از درناژ جلدی. درمان آنتی‌بیوتیکی باید 
همزمان تجویز شود. 


به صورت موضعی محصور می‌شوند و مداخله جراحی 
به‌صورت روتین مورد نیاز نمی‌باشد. 

تعدادی از داروهای ضد میکروبی فعالیت عالی علیه 
بأسیلهای گرم منفی هوازی نشان می‌دهند. از آنجا که 
میزان مرگ و میر در سپسیس شکمی با باکتریمی گرم 
(gin‏ ار تباط دارد. درمان تجربی عفونت داخل شکمی 
هوازی, اختیاری و بی‌هوازی داشته باشد. حتی در صورتی 
که بی‌هوازی‌ها از نمونه‌های بالینی کشت داده نشوند. باز 
هم باید به وسیله رژیم درمانی تحت بوشش قرار گیرند. 
درمان آنتی‌بیوتیکی تجربی ub‏ همانند درمان ذکر شده 
sly‏ پریتونیت ثانویه باشد. 


SAR‏ یر سا 


آیسه‌هاي peti!‏ 
آپسه‌های کیدی کبد پیش از سایر احشاء شکمی به 
deus]‏ دچار می‌شول. در یک بررسی )$9 by‏ ارت داخل 
شکمی» ZVF‏ از آنها احشایی بودند. آبسه‌های کبدی ۸۱۳ از 
کل آیسه‌ها و ۸۸۴۸ از تمام آبسه‌های احشایی را تشکیل دادند. 
آبسه‌های کبدی ممکن است منفرد یا متعدد باشند؛ منشاء 
آنها ممکن است انتشار هماتوژن باکتریها یا انتشار موضعی از 
یک کانون عفونی مجاور در حفره صفاقی باشد. در گدشته» 


آپاندیسیت و پارگی و انتشار عفونت متعاقب آن» شایعترین 
dbo! cds‏ آبسه کبدی بود. امروزه بیماری دستگاه صفراوی 
شایعترین cde‏ است. pylephlebitis‏ (ترومبوز چرکی ورید 
باب) معمولا برخاسته از عفونت لگنی است. اما گاه عفونت 
در محل دیگری از حفره صفاقی عامل rl‏ می‌باشد؛ این 
بیماری می‌تواند به عنوان یک منشاء برای کاشت باکتریها در 

تب شایعترین نشانه آبسه GAS‏ است. در برخی بیماران» 
به ویژه افراد مبتلا به بیماری فعال دستگاه صفراوی» علاتم و 
نشانه‌های مربوط به ریح فوقانی راست شامل درد» گاردینگ 
حساسیت در لمس و حتی حساسیت واجهشی وجود دارد. 
علائم غیراختصاصی نظیر لرزه بی‌اشتهایی, کاهش وزن» 
تهوع و استفراغ نیز ممکن است دیده شوند. با این حال, تنها 
۰ از بیماران مبتلا به آبسه کبدی دارای بزرگی MS‏ 
یرت ات در لمس رح فوقانی راست پا زردی هستند؛ 
Cyl li‏ در حدود نیمی از بیماران» علامت یا نشانه‌ای وجود 
ندارد که توجه پزشک را به US‏ معطوف سازد. تب با منشاء 
ناشناخته (FUO)‏ ممکن است تنها تظاهر آبسه کبدی (به 
ویژه در سالمندان) باشد. بررسی‌های تشخیصی شکم (به 
ویژه ربع فوقانی راست) uh‏ بخشی از اقدامات در FUO‏ 
باشد. مطمئن‌ترین و تنها یافته آزمایشگاهی» افزایش غلظت 
سرمی آلکالن فسفاتاز است که در ۷۰ از بیماران مبتلا به 
dual‏ کبدی مشاهده می‌شود. سایر آزمونهای کارکرد کبد 
ممکن است طبیعی باشند» لیکن بیلی‌روبین سرم در ۵۰ 
موارد و آسپارتات آمینوترانسفراز در ZEA‏ موارد افزایش 
می‌یابد. plo‏ یافته‌های آزمایشگاهی عبارتند از لکوسیتوز در 
۷ موارده کم‌خونی (معمولاً نرموکروم نرموسیتیک) در 
۰ موارد و ه پپوآلبومینمی در ۳۳ موارد. باکتریمی 
همزمان در یک سوم تا نیمی از بیماران دیده می‌شود. LF‏ 
یک آبسه کبدی در رادیوگرافی قفسه سینه مطرح می‌گردد. به 
ویژه اگر نیمه راست دیافراگم به تازگی YE‏ زده شده باشد؛ 
یافته‌های دیگر عبارتند از ارتشاح ay‏ قاعده ayy‏ راست و 
تجمع awl‏ جنب در Craw‏ راست. 

مطالعات تصویربرداری قابل اعتمادترین روش در 
تشخیص آبسه‌های کبدی هستند. این مطالعات شامل 
نشان‌دار شده با ایندیوم یا اسکن گالیوم 3 MRI‏ می‌باشند. در 
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شکسل ۱۵۹-۴. آيسه چند حفره‌ای کبدی در اسکن 
توموگرافی کامپیوتری. آبسه‌های متعدد یا چند حفره‌ای pels‏ از 
آپسه‌های منفرد هستند. 


بعضی موارده ممکن است بیش از یکی از این مطالعات لازم 
باشد. 
م ارگانیسم‌های به دست آمده از آبسه‌های کبدی برحسب 
انیولوژی متفاوتند. در عفونت‌های کبدی که از درخت 
صفراوی ate‏ می‌گیرند» باسیلهای گرم منفی روده‌ای هوازی 
و انتروکوکها ارگانیسم‌های شایعی هستند. آبسه‌های کبدی 
ناشی از کلبسیلا بنومونیه بیش از ۲۰ سال است که در جنوب 
شرق آسیا گزارش شده‌اند و امروزه به یک سندرم درحال 
ظهور در آمریکای شمالی و مناطق دیگر تبدیل شده‌اند. 
پژوهشگران این عفونت‌های اکتسابی از اجتماع را با نوعی 
ژنوتیپ خاص و یک فنوتیپ مهاجم و با خاصیت چسبندگی 
بیش از حد به موکوس از کلبسیلا پنومونیه مرتبط می‌دانند. 
این سندرم در حالت معمول شامل dll‏ کبدی, باکتریمی» و 
عطفودی Se‏ استه درمسام با خی (glee‏ 
آموکسی‌سیلین که ظرف مدت ۲۰ روز گذشته آغاز شده باشد, 
با افزایش خطر Mul‏ به این سندرم همراه است» که علت 
احتمالی ابن امر, انتخاب سويةٌ مسبب می‌باشد. بجز در 
مواردی که جراحی قبلی صورت گرفته باشد. بی‌هوازی‌ها 
logos‏ در آبسه‌های کبدی ad Shite‏ از عفونت‌های صفراوی 
دخیل نمی‌باشند. در مقابل در آبسه‌های GAS‏ منشاء گرفته 
از alte‏ لگنی و whe‏ متابع داخل صفاقی» فلور مخلوطی 
شامل گونه‌های هوازی و بی‌هوازی شایع است و با کتروئید 
فراژب لیس شایع‌ترین گونه جدا شده می‌باشد. با انتشار 
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هماتوژن عفونت معمولاً تنها یک ارگانیسم منفرد مشاهده 
می‌شود. این گونه ممکن است استافیلوکوکک اورئوس یا یک 
گونه استرپتوکوکی مانند یکی از اعضای گروه استربتوکوکت 
میلری باشد. gels‏ کشت‌های گرفته شده از محل درناژ برای 
ou‏ انیولوژی عفونت قابل اعتمد نیستند. آیسههای کبدی 
همچنین ممکن است به وسیله گونه‌های کاندیداایجاد 
شوند. چنین آبسه‌هایی معمولاً به دنبال گسترش خونی 
قارچها در بیمارانی که شیمی درمانی سرطان می‌گیرند رخ 
دنبال دوره‌ای از نوتروپنی بازمی‌گردند. آبسه آمیبی کبد 
مشکل ناشایمی نیست (فصل ۲۳۷ تست‌های سرولوژیک 
آمیبی در بیش از ZNO‏ موارد نتایج مثبت به دست می‌دهند. 
oped,‏ در سالیان اخیر از آزمابش واکنش زنجيرةٌ پلی‌مراز 
(PCR)‏ نیز استفاده شده است. نتایج منفی این مطالعات به 
نیز یج منفی این 
رد کردن cyl‏ تشخیص کمک می‌کنند. 


(شکل ۱۵۹-۳) هر چند درناز - خواه از oly‏ جلدی (با یک 
کاتتر دم خوکی که در محل گذارده می‌شود یا احتمالاً با 
استفاده از وسیله‌ای که می‌تواند لاواژ متتاوب را جهت 
قطعه قطعه کردن محتویات نیمه جامد یک آبسة کبدی و 
خارج ساختن آن‌ها را انجام دهد) یا جراحی - همچنان dy‏ 
عنوان روش اصلی درمان آبسه‌های داخل شکمی (از جمله 
آبسه‌های کبدی) محسوب می‌شود. تمایل فزاینده‌ای 
نسبت به درمان دارویی صرف برای آبسه‌های چرکی کبد 


دیده می‌شود. داروهایی که در درمان تجربی به کار 
می‌روند. همان داروهایی هستند که در سپسیس داخل 
شکمی و پریتونیت باکتریال ثانویه مصرف می‌شوند. 
معمولاً پیش از آغاز درمان تجربی, باید کشت‌های خون و 
یک آسپیراسیون تشخیصی از محتویات آبسه انجام شود و 
زمانی که نتایج رنگ آمیزی گرم و کشت در دسترس قرار 
گیرند. آنتی‌بیوتیکها تصحیح می‌شوند. به طور کلی در 
مواردی که درمان قطعی به کمک درناژ انجام نشود, دوره 
درمان آثتی بیو تیگ طولانی‌تر خواهد بود. در مقايسة درناژ 
wile‏ با درناژ جراحی Gh‏ متوسط طول مدت بستری برای 
درناژ Gale‏ تقریباً دو برابر زمان بستری مورد نیاز برای 


تا م۸( ۳ 


عمونت‌ها و ابسه‌های داخل شجمی 
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درناژ با جراحی باز است. اما زمان مورد نیاز برای فروکش 
کردن تب و میزان مرگ و میر در هر دو روش یکسان 
است. میانگین مرگ‌ومیر علیرغم درمان. محسوس و در 
حدود ۸۱۵ است. عوامل متعددی می‌توانند شکست درناژ 
جلدی را پیشگویی کنند و لذا از اقدام جراحی اولیه حمایت 
می‌کنند. این عوامل عبارتند از آبسه‌های متعدد و بزرگ؛ 
ویسکوزیته بالای محتویات آبسه که BLS‏ را مسدود 
می‌سازد؛ بیماری زمینه‌ای (نظیر بیماری دستگاه صفراوی) 
که نیاز به جراحی داشته باشد؛ وجود مخمر ارتباط به 
درخت صفراوی مسدود شده و درمان نشده؛ يا فقدان یک 
پاسخ بالینی به درناژ جلدی در عرض ۴ تا ۷ روز. 

درمان آبسه‌های کاندیدایی کبد معمولاً به تجویز 
آمفوتریسین LB‏ آمفوتریسین لییوزومال به عنوان درمان 
آغازین و سپس فلوکونازول (فصل ۲۴۰) نیاز دارد. در 
بعضی از موارد نظیر بیمازان باروضعیت زیایدار که عامل 
عقوتی Lae‏ شده dp‏ این داره حساس باشد: می‌توان صرفاً 
از فلوکونازول Fmp/kg)‏ روزانه) به صورت تک دارو 


آپسه‌های طحالی شیوع آبسه‌های طحالی بسیار کمتر از 
آبسه‌های کبدی است. میزان بروز آبسه‌های طحالی در 
مجموعه‌های مختلف اتوپسی ۰/۱۴-۰/۷/ بوده است. ding}‏ 
بالینی و ارگانیسم‌های جدا شده معمولاً با آبسه‌های کبدی 
متفاوت می‌باشند. میزان شک بالینی به آبسه طحالی باید 
ttl YL‏ زیرا این وضعیت در صورت عدم درمان معمولا 
کشنده است. حتی در جدیدترین محموعه‌های منتشر شده» 
نشخیص در AVY‏ موارد فقط در اتوپسی صورت گرفته است. 
با اینکه آبسه‌های طحالی گاهی ممکن است از انتشار 
مجاورتی عفونت و Ly‏ ترومای مستقیم به طحال منشاء 
بگیرند» اما انتشار هماتوژن عفونت روش معمول ایجاد این 
آبسه‌ها می‌باشد. اندوکاردیت باکتریال شایعترین عفونت 
همراه است (فصل (YOO‏ آبسه‌های طحالی ممکن است در 
بیمارانی ایجاد شوند که درمان گسترده سرکوب‌کننده ایمنی 
دریافت کرده‌اند (به ویژه به دلیل بدخیمی درگیرکننده طحال) 
یا به هموگلوبینوپاتی‌ها یا ple‏ اختلالات خونی (به ویژه 
کم‌خونی سلول داسی) مبتلا هستند. 


هرچند قریب به ۵۰ از بیماران مبتلا به آبسه طحالی از 
درد شکمی شکایت دارنده درد محدود dy‏ ربع فوقانی چپ 
تنها در نیمی از ابن موارد وجود دارد. بزرگی طحال در حدود 
۰ از بیماران دیده می‌شود. عموماه نب و لکوسیتوز وجود 
دارد؛ در یک مطالعه» تب به طور متوسط ۲۰ روز پیش از 
تشخیص ثبت شد. در برخی موارده اختلالاتی در gow‏ نیمه 
چپ قفسه‌سینه ایجاد می‌شود و در رادیوگرافی قفسه‌سینه. 
ارتشاح یا تجمع مایع Ge‏ در نیمه چپ دیده می‌شود. CT‏ 
شکم حساس‌ترین shal‏ تشخیصی می‌باشد. اولتراسونوگرافی 
به تشخیص کمک می‌کند» اما حساسیت کمتری دارد. اسکن 
کبد - طحال يا اسکن گالیوم نیز ممکن است مفید باشد. 
گونه‌های استرپتوکوک و استافبلوکوکک اورشوس به ترتیب 
شایعترین ارگانیسمهای دخیل هستند؛ احتمالاً این BL,‏ 
بازتابی از آندوکاردیت همراه می‌باشد. افزایش میزان شیوع 
ارگانیسمهای هوازی گرم منفی در آبسه‌های طحالی گزارش 
شده al Steal‏ ارگانیسمها در اغلپ موارد از یک کانون 
عفونی در دستگاه ادراری» ol yor‏ پا با کتریمی. ۳ از Sy‏ منشاء 
داخل شکمی دبگر می‌آیند. گونه‌های سالمونله به ویژه در 
افراد مبتلا به هموگلوبینوپاتی سلول داسی. ات شایع 
هستند. در وسیع‌ترین مطالعات گونه‌های بیهوازی تنها در 
۵ موارد جداشده دیده شدند. اما گزارش مواردی از 
«آبسه‌های استریل» ممکن است ay‏ این دلیل باشد که 
روشهای بهینه برای جداسازی بیهوازی‌ها به کار نرفته است. 


Job goes) 3‏ 
با توجه به مرگ و میر بالا در آبسه‌های طحالی. درمان 
استاندارد آنها شامل اسپلنکتومی به همراه تجویز 
آنتی‌بیوتیک است که همچنان برای بیماران مبتلا به 
آبسه‌های چندحفره‌ای پیچیده و يا کسانی که چندین آبسه 
دارند. بهترین انتخاب محسوب می‌شود. با این وجود. در 
برخی از مطالعات درناژ پوستی برای افراد دچار dual‏ 
منفرد و کوچک (زیر ۲ سانتی‌متر) موفقیتآمیز بوده است 
و همچنین ممکن است این روش در افراد دارای bs‏ بالا 
oly‏ جراحی نیز مفید باشد. بیمارانی که اسپلنکتومی 
می‌شوند. ade uh‏ ارگانیسمهای کپسولدار (استریتوکوکك 
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پسنومونیه» هموفیلوس آنفلوانزا و نیسربا مستتزیتیدیس) 
وا کسینه گردند. مهمترین عامل در درمان موفق آبسه‌های 


اطراف ads‏ شایع نيستند: از مجموع ۵۴۰ آبسه داخل شکمی 
در مطالعهٌ Altemeier‏ آبسه‌های اطراف کلیه تنها ۰/۰۲ 
درصد و آبسه‌های کلیوی ۲ درصد را به خود اختصاص 
دادند. پیش از ظهور آنتی‌بیوتیکها؛ مشاء اکثر آبسه‌های 
کلیوی و اطراف cl‏ هماتوژن و به دنبال باکتریمی طولانی 
9 عارضه‌دار 99 و شایعترین ارگانیسم دخیل. SS hao‏ 
اورئوس. در «Sale‏ امروزه پیش از ۸۷۵ از آبسه‌های کلیوی و 
اطراف Ads‏ از یک عفونت Aol‏ در مجاری ادراری مشاء 
می‌گیرند. عفونت از مثانه به کلیه صعود می‌کند و نخست. 
پیلونفریت روی می‌دهد. باکتریها می‌توانند مستقیماً پارانشیم 
کلیوی را (از مدولا به کورتکس) مورد تهاجم قرار دهند. 
همچنین مجاری عروقی موضعی در داخل ALS‏ می‌توانند 
ممکن است به فضای اطراف کلیه پاره شوند. کلیه‌ها و غدد 
آدرنال به وسیله یک لایه چربی احاطه می‌شوند که به نوبه 
بالا تا دیافراگم و به سمت dh‏ تا چربی لگنی ادامه می‌یابد. 
اگر آبسه‌ها به فضای اطراف کلیه گسترش wal,‏ انتشار از 
طریق فاسیای ژروتا به عضلات پسواس یا ترانسورسالیس» 
به حفره صفاقی قدامی, a‏ فضای زیر دیافراگم از YL‏ با به 
لگن از پایین میسر خواهد بود. مهمترین عامل خطرساز در 
ایجاد آبسه‌های اطراف کلیه» وجود همزمان سنگهای ادراری 
است که جریان ادرار را مسدود می‌کنند. ۲۰ تا ۶۰ درصد از 
بیماران مبتلا به آبسه‌های اطراف ALS‏ سنگهای کلیوی 
دارند. plu‏ عوامل خطرساز عبارتند از اختلالات ساختاری 
دستگاه ادراریء سابقه جراحی بر روی دستگاه ادراری» تروما 
9 دیابت. 

اطراف کلیه» E.coli‏ و گونه‌های rap,‏ و oD py Ces‏ 
به تظر می‌رسد Bool‏ (شایترین گونه هوازی در فلور 
کولون)» ویژگیهای ویرولانس منحصر به فردی در دستگاه 
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ادراری دارد. از جمله عواملی که اتصال به اپی‌تلیوم ادراری را 
افزایش می‌دهند. آنزیم اوره‌آز پروتتوس» اوره را می‌شکند و 
به این ترتیب یک محیط قلیایی‌تر و مناسب‌تر را برای تکثیر 
باکتربایی فراهم می‌کند. گونه‌های پروتتوس در اغلب موارد 
همراه با سنگهای استروویت بزرگ دیده می‌شوند که به 
واسطه رسوب منیزیم آمونیوم سولفات در Sy‏ محیط قلیایی 
به وجود می‌آیند. این سنگها به عنوان هسته اولیه برای عود 
عفونتهای دستگاه ادراری عمل می‌کنند. هرچند معمولا یک 
ارگانیسم باکتری در آبسه‌های کلیوی يا اطراف کلیه یافت 
می‌شود. گونه‌های متعدد نیز ممکن است دیده شوند. اگر 
کشت ادرار به فلور دور پیشابراه آلوده نشده باشد و بیش از 
یک گونه به دست آید. آبسه کلیوی یا اطراف daly ALS‏ در 
تشخیص افتراقی مطرح شود. کشت shal‏ در بیماران مبتلا به 
دیورتیکول مثانه نیز ممکن است چند نوع میکروب را نان 


دهد. 
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گونه‌های کاندیدا ممکن است آبسه‌های کلیوی ایجاد 
کنند. این قارچ ممکن است از oly‏ هماتوژن پا صعود از مثانه 
به کلیه برسد. نشانه اصلی در مورد cdl oly‏ انسداد حالب dy‏ 
وسیله توپی‌های بزرگ قارچ است. 

تسظاهرات آبسه‌های کلیوی و اطراف کلیه کاملاً 
غیراختصاصی هستند. درد پهلو و درد شکمی شایع است. 
حداقل ۸2 از بیماران دچار تب هستند. درد ممکن است به 
کشاله ران یا پائین‌تر ارجاع شود به ویژه اگر عفونت گسترش 
vb‏ تشخیص آبسه اطراف کلیه همانند آبسه طحال اغلب dy‏ 
تأخیر می‌افتد و میزان مرگ و میر در برخی موارد قابل توجه 
cul‏ هرچند نسبت به گذشته کاهش یافته است. هرگاه 
بیماری با علائم و نشانه‌های پیلونفریت مراجعه کند و پس از 
۴ ۵ روز همچنان دچار تب باشد. احتمال آسه کلیوی یا 
اطراف al‏ قویاً مطرح می‌شود. به ge‏ زمانی که کشت 
ادرار چند نوع میکروب را نشان می‌دهد» وقتی بیمار سنگ 
col‏ داشته باشد یا تب و پیوری همزمان با کشت gal‏ 
استریل مشاهده شوند. این تشخیص‌ها Sub‏ مطرح شوند. 

اولتراسونوگرافی کلیه و CT‏ شکم» بهترین ابزارهای 
تشخیص هستند. در صورتی که یک آبسه کلیوی یا اطراف 
کلیه تشخیص داده شود باید وجود سنگ کلیه رد شود. به 
ویزه اگر pH‏ ادراری بالاء وجود یک ارگانیسم تجزیه BLS‏ 
آوره ;| مطرح سازد. 
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آبسه‌های کلیوی و اطراف کلیوی 

درمان آبسه‌های کلیوی و اطراف کلیه همانند pls‏ 
آبسه‌های داخل شکمی: مشتمل است بر درناژ چرک و 
آمده. در مورد آبسه‌های اطراف ads‏ درتاژ جلدی فقنولا 


ار تسه سیسوس hates‏ 1 ویو او سس ERED MARA she‏ عوهت واه( سس هه و وه س رو AT RO‏ 


عضله پسواس مکان دیگری برای تشکیل ducal‏ استه مها 
این آبسه ممکن است یک عفونت هماتوژن, یک کانون 
عفونی مجاور در شکم یا لگن» یا یک عفونت در استخوان 
مجاور act Sa)‏ مهره) باشد. استومیلیت همزمان به دلیل 
انتشار عفونت از استخوان a‏ عضله یا از عضله ay‏ استخوان 


J 
2 
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در آبسه پسواس شایع است. در گذشته که بیماری ald Pott‏ 
بود Mtuberculosis‏ یکی از fle‏ شایع آبسه پسواس 
محسوب می‌شد. امروزه در ایالات متحده, گونه‌های منداول 
در آبسه پسواس عبارت‌ند از استافبلوکوکث اورتوس یا ترکیبی 
از ارگانیسمهای روده‌ای شامل باسیلهای گرم منفی هوازی و 
بی‌هوازی. استافبلوکوکک اورئوس بیش از همه در مواردی از 
an‏ پیواس دیده می‌شود که عامل sot aol‏ هماتوژن با 
استئومیلیت مجاور باشد؛ فلور مخلوط روده‌ای در مواردی از 
اه قباس تیک راکنا نکش روخ9ه 
دارد. بیماران مبتلا به آبسه پسواس معمولاً با تب» درد پایین 
شکم یا پشت و یا درد ارجاعی هیپ یا زانو تظاهر می‌کنند. 
CT‏ سودمندترین تکنیک تشخیصی می‌باشد. 


سای پسواس 


درمان شامل درناژ جراحی و تجویز رژیم آنتی‌بیوتیکی 


آیسه‌های پانکراس . به فصل WV‏ مراجمه نید 


بیماری‌های اسهالی 
عفونی حاد و مسمومیت + ٩ FH‏ 
غذایی باکتریایی 


Regina C. LaRocque; Edward 
T. Ryan; Stephen B. Calderwood 


بیماری اسهالی حاد عامل اصلی ناخوشی در تمام دنیا 
۳ می‌باشد تقریباً ai Le‏ ۱/۴ میلیون مورد مرگ در تمام Lid‏ 
را سب می‌شود. بیماری اسهالی در کودکان زیر ۵ سال تنها 
بعد ار عفونت‌های تنفسی تحتانی (به عنوان رایج‌ترین عامل 
مرگ در تمام دنیا) در )45 دوّم Sle‏ مرگ و میر قرار می‌گیرد. 
میزان بروز بیماری اسهالی در بین کودکان کشورهایی با 
دا Spee seed gases VIN cleo Ul‏ شال 
برآورده شده که جمعاً ۱/۷ میلیارد دوره در هر سال را شامل 
می‌شود. میزان بیمارمندی ناشی از اسهال نیز جشمگیر 
است. عفونت‌های deel‏ روده‌ای با کاهش رشد جسمی و 
عقلی» تحلیل رفتن بدن, کمبود ریزمفذی‌هاء و سوء تغذیه 
همراه هستند. به‌طور خلاصه بیماری اسهالی از عوامل مهم 
در ایجاد بیمارمندی و مرگ و مير در سرتاسر جهان است. 
طیف گستردة تظاهرات بالینی ناخوشی‌های معدی 
روده‌ای حاد منطبق با تنوع گسترده عوامل عفونی درگیر 
شامل ویروس‌هاء باکتری‌ها و انگل‌ها می‌باشد. (جدول 
۱۶۰-۱) این فصل به بحث در مورد عواملی که امکان 
بیماری‌زایی پاتوژن‌های معدی روده‌ای را فراهم می‌کنند. 
مرور مکانیسم‌های دفاعی میزبان و ترسیم یک رویکرد برای 
ارزیابی و درمان بیماران دچار اسهال حاد می‌پردازد. هر یک 
از ارگانیسم‌های مسبب ناخوشی معدی روده‌ای به تفصیل در 
فصول بعدی شرح داده شده‌اند. 


مکانسم‌های بیمار یزایی 


پاتوژن‌های روده‌ای تاکتیک‌های متنوعی را برای غلبه بر 
مکانیسم‌های دفاعی میزبان به وجود آورده‌اند. فهم عوامل 
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بر ۱۵9 ( باتوزن‌های معدی روده‌ای مسیب اسهال حاد 
pes‏ محل ناخوشی یافته‌های مدفوعی مثال‌هایی از پاتوژن‌های عامل 
tt‏ بسروگزیمال روده اسهال آبکی بدون لکوسیت در مدفوع؛ YS pp ay‏ اشسرشیاکسولی 
(انترونوکسین) کوچک افزایش خقیف ype Le‏ انستروتوکسیزنیک AST Ly gL T)‏ 
piel fl‏ لاکتوفرین ‏ اشسرشیا کسولی مسهاجم روده‌ای, 
مدفوع کلسترید یوم پرفردزژنز» داسیلوس سوئوص» 
استافبلوکوک اورشوس» نسروموناس 
فسدروفله ۱ 
910125 رو تاو بروس» نورووبروسء 
آدنسوویروس روده‌اي» ژیسارد ALN‏ 
گونه‌های کرپتوسپوریدبومء گونه‌های 
سیکلومپورا» میکروسپوریدیا 
النهابی (نهاجم یا کولون یا دیستال‌روده . دبسانتری یا اسهال . لوکسوسیت‌های گونه‌های شیگللاء گونه‌های سالمونلا 
سیتوتوکسین) کوچک النهابی پلی‌مورفونوکلثر درمدفوع؛ .. کامپیلودا کسترژژونی» اشرشیا کولی 
افزایش قابل توجه در . انتروهمورازیک, اشرشیا کولی مهاجم 
لاکنوفرین مدفوع روده‌ای» برسنیا انترو کولیتیکاه لیستریا 
مونوسیتوژن: ویبربویاراهسمویتیکوس» 
کلستر: بدیوم دیفسیل» A.hydrophila‏ 
MSs) pel teil (0‏ 
VHS‏ کسی S$‏ 
نفوذ کننده دیستال روده‌کوچک . تب روده‌ای لوکوسبت‌های تک‌هسته‌ای سالمونلاتیفی, برسینا نتروکولیتیکا 
در مدفوع 


بیماریزایی به کار گرفته شده توسط این ارگانيسم‌ها در 
تشخیص 9 درمان بیماری بالینی حائز اهمیت ciel‏ 


مقدار dale‏ تثیحی 

تعداد میکروارگانیسم‌هایی که باید خورده شوند تا موجب 
بیماری شوند از leigh‏ به گونة دیگر بسیار متفیر است. برای 
IS‏ اشرشیا کولی انتروهموراژیک» ژباردبالامبلایا 
آنتامودا حتی ۱۰-۱۰۰ باکتری یا کیست نیز می‌تواند ایجاد 
عفونت MS‏ در حالی که ۱۰۵-۱۰۰ عدد از ارگانیسم 
وبربوکلرا باید به صورت خوراکی خورده شود تا موجب 
بیماری گردد. دوز عفونی سالمونلا بسته به گونه. میزبان و 
توع ماده‌شزایی US weal ate lad‏ رازن ها جد ald‏ 


بر دفاع میزبانی اثرات مهمی بر روی انتقال بیماری دارد. 
ISS‏ اشرشیا کولی انتروهموراژیک» انتومبا و ژباردیا 
می‌توانند از طریق تماس فرد به فرد منتقل شوند در حالی که 
سالمونلا تحت شرایط خاص باید در غذا برای چندین ساعت 
قبل از رسیدن به دوز عفونی Sho‏ رشد کند. 


بسیاری از ارگانیسم‌ها Jub‏ به مخاط معدی روده‌ای به عنوان 
قدم ابتدایی در فرآیند بیماریزایی بچسبند؛ بنابراین 
ارگانیسم‌هایی که می‌توانند با فلور روده‌ای طبیعی رقابت BaF‏ 
و در مخاط روده کلونیزه شوند. یک مزیت مهم در ایجاد 
بیماری دارند. پروتئین‌های اختصاصی سطح - سلولی درگیر 


_صبا 


بیماری‌های اسهالی عفونی حاد و مسمومیت غذایی باکتریایی 


۱۳۴ 
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در اتصال باکتری به سلول‌های روده‌ای عوامل بیماریزای 
مهمی هستند. به عنوان مثال وبربوکلرا به Ad‏ مسواکی 
انتروسیت‌های S29)‏ کوچک از طریق مولکول‌های اتصالی 
سطحی اختصاصی شامل Sho‏ تنظیم شده توسط توکسین و 
سایر عوامل فرعی کلونیزاسیون می‌چسبد. اشرشیا کولی 
ان تروتوکسیژنیک که موجب اسهال ST‏ می‌گردده یک 
پروتین اتصالی به نام آنتی‌ژن عامل کلونیزاسیون تولید 
می‌کند که برای کلونیزاسیون در قسمت فوقانی روده کوچک 
gal Ly‏ ارگانیسم قبل از تولید انتروتوکسین لازم است. 
اشرشیا کولی انتروپاتوژنیک که عامل ایجاد اسهال در کودکان 
کم‌سن و سال است و اشرشیا کولی انتروهمولوژیک که موجب 
کولیت خونریزی‌دهنده و سندرم همولیتیک - آورمیک 
می‌گردد. عوامل بیماریزایی را تولید می‌کنند که به این 
ارگانیسم‌ها امکان اتصال و عبور از A‏ مسواکی اپی‌تلیوم 
روده‌ای را فراهم می‌کنند. 


wy 
تولید یک یا بیشتر از یک اگزوتوکسین در بیماریزایی بسیاری‎ 
از ارگانیسم‌های روده‌ای حائز اهمیت است. این سموم شامل‎ 
نتروتوکسین‌هاکه موجب اسهال آبکی از طریق تأثیر مستقیم‎ 
بر روی مکانیسم‌های ترشحی در مخاط روده می‌گردد؛‎ 
سیتوتوکسین‌ها که موجب تخریب سلول‌های مخاطی و‎ 
اسهال التهایی همراه می‌گردد؛ و نوروتوکسین‌ها که مستقیماً‎ 
بر روی سیستم عصبی مرکزی یا محیطی اثر می‌گذاره‎ 
می‌باشند.‎ 

سرنمون انتروتوکسین‌هاء سم وبا است Sy)‏ پروتئین 
هترودایمر متشکل از یک زیر واحد A‏ و پنج زیر واحد ظه 
زیر واحد A‏ حاوی فعالیت آنزیمی سم می‌باشد در حالی که 
پنتامر زیر واحد 13 هولوتوکسین را به گیرنده سطحی 
انتروسیت يا همان گانگلیوزید GMI‏ متصل می‌کند» بعد از 
اتصال هولوتوکسین یک قسمت از زیر واحد ۸ از میان Lae‏ 
سلول یوکاریوتیک به داخل سیتوپلاسم جابجا می‌شود و در 
bul‏ رییولیز اسیون - ADP‏ پروتئین متصل شونده به GTP‏ را 
کتالیز می‌کند و موجب فعال‌شدن پایدار آدنیلات سیکلاز می‌گردد. 
نتیجه نهایی افزایش AMP‏ حلقوی در مخاط روده است که 
ترشح CI‏ را افزایش و جذب Nat‏ را کاهش می‌دهد و منجر به 
از دست دادن ale‏ و ایجاد اسهال می‌گردد. 


سویه‌های انتروتوکسیژنیک اشرشیا کولی پروتئینی به نام 
انتروتوکسین حساس به حرارت (LT)‏ تولید می‌کند که مشابه 
سم وبا می‌باشد و موجب اسهال ترشحی با همان مکانیسم 
می‌شود. در عوض, سویه‌های انترونوکسیژنیک اشرشیا کولی 
ممکن است انتروتوکسین مفاوم به حرارت (ST)‏ را تولید کند 
که نوعی از آن» از طریق فعال‌شدن گوانیلات سیکلاز و 
بالابردن GMP‏ حلقوی داخل سلولی موجب اسهال می‌شود. 
بعضی گونه‌های انتروتوکسیژنیک اشرشیا کولی هم LT‏ و هم 
ST‏ را تولید می‌کنند. 

در عوض سیتوکین‌های باکتریایی سلول‌های مخاطی 
روده را تخریب می‌کنند و یک سندرم دیسانتری همراه با 
مدفوع خونی حاوی سلول‌های التهابی را ایجاد می‌کنند. 
پاتوژن‌های روده‌ای که این سیتوتوکسین‌ها را تولید می‌کنند 
شامل شیگلادیسانتری Veg‏ وبپربوباراهمولبتیکوس و 
کلستربدبوم دبفیسیل می‌باشند. شب‌گلادسانتری نوع ۱ و 
سویه‌های اشرشیا کولی تولیدکنندة سم شیگاه 
سیتوتوکسین‌های قوی را تولید می‌کنند که با شیوع کولیت 
خونریزی‌دهنده و سندرم همولیتیک - اورمیک همراهی 
دارند. 

نوروتوکسین‌ها معمولاً توسط باکتری‌های خارج از بدن 
میزبان تولید می‌شوند و بنابراین به فاصلة کمی بعد از خورده 
شدن موجب ایجاد pie‏ می‌شوند. این نوروتوکسین‌ها شامل 
سموم استافیلوکوک و باسیلوس سرئوس هستند که بر روی 
سیستم عصبی مرکزی عمل کرده و موجب ایجاد استفراغ 


تهاجم 

دیسانتری نه تنها ممکن است در Armd‏ تولید سیتوتوکسین 
ایجاد شود بلکه می‌تواند در نتيجه تهاجم cath TL‏ و 
Cy od‏ سلول‌های مخاط روده نیز ایجاد شود. عفونت‌های 
ناشی از شیگلا و اشرشیا کولی مهاجم روده‌ای با تهاجم 
ارگانیسمی سلول‌های اپی‌تلیال مخاطء تکثیر داخل اپی‌تلیالی 
و متعاقب آن انتشار به سلول‌های مجاور شناخته می‌شوند. 
سالمونلا موجب اسهال التهایی از طریق تهاجم به مخاط 
روده می‌شود. bal‏ به طور کلی با تخریب انتروسیت‌ها یا 
سندرم کامل بالینی دیسانتری همراه نیستند. سالمونلاتیفی و 
پرسیناانتروکولیتیکا می‌توانند از میان مخاط روده‌ای نفود 
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۱ اسهال, تهوع یا استفراغ | 


درمان علاعتی» درمان جایگزینی 
مایع خوراکی(جدول ۱۶۰-۵) 


ارزیایی کنیده 
طول مدتز پیش از یک روز) 


گرفتن مرح Ue‏ 
"cade Job‏ زورپیچ* 
تپ؟ استفراغ؟ 
ظاهر مدفوع؟ Lan‏ مشتر AUS‏ 
دفعات Cubed‏ متاج؟ مصرف آتنی بیوتیگ؟ 
درد شکم* مسافرت ۲ 
3 
گرفتن نمونة مدقوع برای بررسی وجود WBC‏ ژو اگر بیش از ۱۰ روز 
طول کشیده باشد برای بررسی لنگل) 


| بررسی مدقوع از نظر وجودانگل | ۱ he‏ دون [ 
جدول ۱۶۰-۱ 
Sepa ea‏ | 
«lad delat * 4‏ 5 
درمان aud‏ انگلی اختصاصی ۰ eee ane‏ | 


} جدول ۱۶۰-۵ | 
| 
| 


سیئوتوسین که ذیقیسیل باشید در صورت PAS‏ بیلبودی 


به فکر درمان ضد میکروبی تجربی [ 
باشید( جدول ۱۶۰-۵) 


شکل ۱۶۰-۱. الگوریتم بالینی برای رویکرد به بیماران دچار اسهال عفونی اکتسابی از جامعه يا مسمومیت غذایی با کتریایی 
کلید شماره‌های موجود در الگورینم: ۱) اسهالی که بیشتر از ۲ هفته طول بکشد به طور کلی مزمن شناخنه می‌شود در این موارد بسیاری از علل اسهال حاد بسیار 
نامحتمل می‌شوند و یک طیف جدیدی از le‏ باید مد نظر قرار گیرند. ۲) تب اغلب نشان‌دهنده بیماری تهاجمی است. اگر چه تب و اسهال ممکن است در 
نتیجه عفونت غیرگوارشی مانند مالاریا نیز رخ دهد. ۲) مدفوع که حاوی خون یا موکوس باشد نشان‌دهندة ایجاد زخم در رودة بزرگ است. مدفوع خونی بدون 
لوکوسیت در مدفوع احتمال عفونت با اشرشیا کولی انترهموراژیک تولیدکننده سم شیگلا را مطرح می‌کند. مدفوع حجیم سفید مطرح‌کننده یک فرآیند در روده 
کوچک است که موجب سوء‌جذب شده است مدفوع آب -برنجی. فراوان مطرح‌کنندة و با یا فرآیند توکسیژنیک مشابه است. ۴) مدفوع کردن مکرر در یک دورة 
زمانی خاص می‌تواند اولین هشدار برای قریب‌لوقوع بودن کم آبی باشد. ۵) درد شکمی ممکن است در فرآیندهای التهایی بیشترین شدت را داشنه باشد مانند 
عفونت با IE‏ کامپلوبا کتر و سموم نکروزدهندو, کرامپ‌های عضلانی شکمی دردناک به دلیل از دست دادن الکترولیت‌هاء می‌توانند در موارد شدید وبا رخ 
دهند. نفخ در ژیاردیازیس شایع است. در صورت وجود سندرم شبیه به آپاندیسیت بابد فوراً کشت مدفوع از نظر _برسینا انتروکولتیکا با غنی‌سازی سرد صورت 
گیرد. ۶) تنسموس (اسپاسم‌های دردناک رکتال همراه با میل شدید به دفع همراه با دفع اندکی مدفوع) ممکن است یک تظاهر موارد همراه با بروکتیت باشد, 
مانند آن چه که در شیگلوزیس یا آمیبیازیس دیده می‌شود. ۷) استفراغ دلالت بر عفونت حاد دارد (مانند یک ناخوشی با واسطهٌ سم با مسمومیت غذایی) اما 
می‌تواند در انواعی از ناخوشی‌های سیستمیک (مانند مالاریا) و انسداد روده‌ای نیز تظاهر غالب باشد. (A‏ پرسیدن از بیمار مبنی بر این که آیا فرد دیگری نیز که 
آنها بشناسند بیمار هستند یا نه در شناسایی یک منبع مشترک بسیار بیشتر از eas‏ فهرست غذاهایی که اخیراً خورده است» کمک‌کننده می‌باشد. اگر منبع 
مشترک به نظر محتمل می‌آید» غذاهای خاص را می‌توان مورد بررسی قرار داد در مورد بحث در مورد مسمومیت غذایی باکتریایی به متن رجوع (Rdg‏ درمان 
آتتی‌بیوتیکی کنونی يا شرح حال اخیر درمان» مطرح‌کننده اسهال کلستربدبوم د یفیسیل است (فصل ۱۶۱ اگر ممکن abl,‏ درمان آنتی‌بیوتیکی راقطع کنید و 
آزمایشات سموم کلسترید یوم د یفیسیل را در نظر بگیرید. استفاده از آنتی‌بیوتیک ممکن است خطر حالت ناقلی مزمن روده‌ای متعاقب سالمونلوزیس را افزایش 
دهد. ۱۰) برای بحث در مورد اسهال مسافر به متن و (فصل (VPS‏ رجوع شود. 


Les 


ری‌های اسهالی عفونی حاد و مسمو 


میت 


غذایی باکتریایی 
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3 
3 
1 

1 


سهال مزمن 

مود لا کناز 

@ رشد بیش از حد باکتری‌ها در روده‌کوچک 
@ سندرم‌های سوءحذب (اسیروی اسئوابی و سلیاک) . 
ola 1 ۳‏ بان 5 ,1 ; gy‏ ۹ 


» ابندا رد دك ۵ باب ۱ 
سندرم روده تحریک‌پذیر 


ارب 
ی 


سندرم همولینیک اورمیک (کم خونی همولینیک» ترومبوسیتوپنی 
9 نارسابی کلبوی) 


ریا ۱/از مسافرین دجار اسهال حاد رخ می‌دهد . 
اسهال حاد ۳ 


@ نک‌یاخته‌ها نقریباً بموارد را Jala‏ می‌شوند 
در تقر 


بعد از عفونت با باکتری تولیدکننده سم شیگلا ایجاد می‌شود 
واشرنیا کولی انتروهموراژیک) - 


Las‏ 14۰ مسافرندجار اسهال مسافررخمی‌دهد. 


۱ بسانتری نوع‎ IS) 


: و به صورت داخل سلولی در پلاک‌های پیر و عقده‌های‎ AUS 


لنفاوی روده‌ای تکثیر شوند و سپس از Barb‏ جریان خون 
منتشر شوند و موچب تب روده‌ای شوند که پا نپه سردرد» 
cea aly‏ تسبی, درد قلکمیء ببزرکی See‏ و لوکوپنی 
شناخته می‌شود. 


عوامل دفاعی میزبان 


از آنجایی که تعداد بسیاری میکروارگانیسم با هر وعده غذایی 
خورده می‌شود» میزبان طبیعی باید با پاتوژن‌های روده‌ای 
احتمالی ورودی بجنگد. بررسی عفونت‌ها در بیماران دچار 
تغییر در مکانیسم‌های دفاعی منجر به فهم بهتر تنوع 
راه‌هایی شده است که میزبان طبیعی از طریق آنها می‌تواند 
eae, Unease ae Ny gs‏ 


میکروبیوتای روده 

تعداد زیادی باکتری که به طور طبیعی در روده ساکن هستند 
(موسوم به میکروبیوتای روده) به عنوان یک وسیلة دفاعی 
مهم میزبان از طریق جلوگیری کلونیزاسیون پاتوژن‌های 
روده‌ای احتمالی عمل می‌کنند. افرادی که باکتری روده‌ای 
کمتری دارند مانند شیرخواران که هنوز کلونیزاسیون روده‌ای 
طبیعی در آنجا ایجاد نشده | ست یا بیمارانی که آنتی‌بیوتیک 
دریافت می‌کنند» به طور قابل توجهی در معرض خطر بیشتر 
ایجاد عفونت‌های ناشی از پاتوژن‌های روده‌ای هستند. 


ترکیب فلور روده‌ای به اندازةُ تعداد ارگانیسم‌های موجود مهم 


است. بیشتر از 48٩‏ فلور روده‌ای طبیعی از باکتری‌های 
بی‌هوازی تشکیل شده‌اند و PH‏ اسیدی و اسیدهای چرب 
فرار تولید شده توسط این ارگانيسم‌ها» عناصر حیاتی در 
مقابله ale‏ کلونیزاسیون باکتری‌های پاتوژن می‌باشند. 


ایسید معده 

pH‏ اسیدی معده یک gle‏ مهم پاتوژن‌های روده‌ای 
می‌باشد. گزارش شده است که عفونت‌های ناشی از 
سالمونلاء ژباردبالامبلیا و انواعی از کرم‌ها در میان بیمارانی 
که تحت ole‏ معده قرار گرفته‌اند یا به دلابل دیگر ترشح 
اسید معده ندارند. به کرات افزايش یافته‌اند. خنثی‌کردن اسید 
معده با آنتی‌اسیدهاء مهارکننده‌های پمپ پروتونی یا 112 - 
بلوکرها - اقدام رایج در برنامه درمانی بیماران بستری - به 
طور مشابهی خطر کلونیزاسیون روده‌ای را افزایش می‌دهد. 
«cy ih Ae‏ بعضی میکروارگانیسم‌ها می‌توانند در محیط 
شدیداً اسیدی معده زنده بمانند؛ به عنوان مثال 
روتاویروس‌ها به اسید معده بسیار مقاومند. 


تحرک روده‌اي 

حرکت دودی طبیعی یک مکانیسم اصلی برای پاکسازی 
باکتری از پروگزیمال روده کوچک است. زمانی که تحرک 
روده‌ای مختل شود (مانند درمان با مواد مخدر مشنق از 
تاک سار دارهای co‏ رک وهای اعتلالات 
آناتومیک یا وضعیت‌های همراه با کاهش تحرک روده‌ای)؛ 
تواتر رشد بیش از حد باکتری و عفونت روده کوچک با 
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پاتوزن‌های روده‌ای افزایش می‌یابد. بعضی بیمارانی که 
درمان عفونت شیگلابی‌شان شامل دی فنوکسیلات 
هیدروکلروراید همراه با آتروپین (Lomotil)‏ می‌باشد تب و 
ریزش طولاتی مذت باکتری را تجربه خواهند کرد. از طرف 
دیگر در آنهایی که با مواد مخدر مشتق از تریاک به علت 
گاستروانتریت سالمونلایی خفیف درمان شده‌اند» تواتر 
باکتریمی نسبت به آنهایی که این درمان ly‏ دریافت cles SS‏ 
بالاتر است. 


ایمنی 

هم پاسخ ایمنی سلولی و هم تولید آنتی‌بادی نقش‌های 
مهمی در جلوگیری از عفونت‌های روده‌ای ایفا می‌کنند. 
ایمنی هومورال به پاتوژن‌های روده‌ای شامل IgG‏ و IgM‏ 
سیستمیک و نیز 12۸ ترشحی می‌باشد. سیستم ایمنی 
مخاطی ممکن است اولین خط دفاعی علیه بسیاری از 
پاتوژن‌های معدی روده‌ای باشد. اتصال آنتی‌ژن‌های 
باکتریایی به سطح لوله‌ای سلول‌های ۷6 در دیستال روده 
کوچک و متعاقب آن نفوذ آنتی‌ژن‌ها به بافت لنفاوی زیر 
اپی‌تلیالی منجر به تکثیر لنفوسیت‌های حساس شده می‌شود. 
این لنفوسیت‌ها به گردش می‌|فنند و به تمام بافت‌های 
مخاطی بدن به عنوان سلول‌های پلاسمایی ترشح‌کننده 
IgA‏ منتقل می‌شوند. 


Jal ge‏ تعپین‌کنندة ژنتیکی 

تنوع زنتیکی میزبان. استعداد Mal‏ به بیماری‌های اسهالی را 
894 تحت تأثیرقرار می‌دهد.افرد chlo‏ گروه خونی 0 برای Mal‏ 
به بیماری ناشی از IES Sy pa‏ اشرشیا کولی 0157 و 
نوروویروس استعداد بیشتری دارند. چند شکلی در زن‌های 
رمزگردان واسطه‌های التهایی با عفونت با اشرشیا کولی 
pele‏ روده‌ای» اشرشیا کولی تولیدکننده انتروتوکسین 
سالمونلاء کلستربدیوم دیفسیل و ویبربوکلراهمراهی دارد. 


زویکرد به بیمازر: 
اسهال عفونی یا مسمومیت غذایی با کتریایی 


روبکرد به بیمار دچار اسهال عفونی احتمالی با مسمومبت 
غذایی با کتریایی در سکل ۱۶۰-۱ نشان داده شده است. 


۱۳۷ 


شرح حال 


پاسخ a‏ سوالات دارای ارزش افتراق‌دهندگی بالا " 


می‌تواند به سرعت طبف علل احتمالی اسهال را محدود 
کند و به تعبین این که چه درمانی لازم است کمک کند. 
عناصر مهم شرح Je‏ در شکل ۱۶۰-۱ به جزئیات آمده 


eal 


معاینه فیزیکی 

ضروری را در مورد شدت ناخوشی اسهالی و نیاز به 
درمان سریع در اختبار ما قرار می‌دهد. کم آبی خفیف با 
برونده آدراری و کاهش وزن خفیف مشخص می‌شود. 
نسانه‌های کم آبی متوسط شامل افت وضعیتی فشارخون؛ 
Skin tenting‏ و جشم گود رفته (یا در شیرخواران ملاج 
فرو رفته) می‌باشد. نشانه‌های کم آبی شدید شامل 
بارز می‌باشد. 


رویکرد تشخیصی 
بعد از سنجش شدت ناخوشی» یزشک باید بیماری 


التهایی را از ladle‏ افتراق دهد. با استفاده از سرح : 


حال و بافته‌های اپیدمبولوژیک یک ببما, پزشک 


می‌تواند به سرعت نباز به اقدامات بیشتر برای مشخص . 


کردن یک cde‏ خاص و نیز اقدامات درمانی را مورد 
ارزبایی فرار دهد. بررسی نمونه مدفوع ممکن است 
مکمل شرح حال باشد. خون واضح یا مدفوع موکوئید 
مطرح‌کننده یک فرآیند التهابی است. آزمایش لوکوسیت 
مدفوعی (آماده‌سازی یک اسمیر نازک مدفوع بر روی 
یک اسلاید شیشه‌ای» اضافه کردن یک قطره متبلن‌بلو و 
بررسی نمونه مرطوب) می‌تواند بیماری التهابی را در 
بیماران دچار اسهال مطرح کند اگر چه ارزش اخباری اين 
آزمایش هنور مورد بحث است. آزمایش لاکنوفرین 
مدفوعی که یک نشانگر لوکوسیت مدفوعی است» 
حساس‌تر است و به اشکال سنجش چسبندگی لاتکس و 
جاذب ایمنی وابسته به آنزیم در دسترس می‌باشد. She‏ 
اسهال عفونی حاد (طبقه‌بندی شده به صورت‌های 
التهابی و غیرالتهابی) در جدول ۱۶۰-۱ فهرست شده‌اند. 


۱-قابلیت بر گشت‌پذیری پوست پس از کشیدن آن. 


Ded 


بیماری‌های اسهالی عقونی حاد و مسمو 


« 
بیس 
= 


غدایی با کتریایی 


۱۳۸ 
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عوارض بعد از اسهال 

عوارض مزمن ممکن است بعد از برطرف‌شدن یک دورة 
اسهال حاد رخ دهند. اگر وضعیت‌های فهرست شده در 
جدول ۱۶۰-۲ مشاهده شوند پزشک باید در مورد 


ناخوشی اسهال قبلی سوّال AS‏ 
اپیدمیولوژی 


9 از موه ردی که هر له از کشورهای 
صنعتی خوش آب و هوا به مناطق استوایی ths]‏ 
آفريقا و آمریکای مرکزی 9 جنوبی سفر می‌کنند. 7۲۰-۵۰ 
یک شروع ناگهانی کرامپ شکمی,» بی‌اشتهایی و اسهال آبکی 
را تجربه می‌کنند. بنابراین اسهال مسافر رایج‌ترین ناخوشی 
عفونی مرتبط با سفر می‌باشد (فصل {VFA‏ زمان شروع 
معمولاً ۳ روز تا ۲ هفته بعد از رسیدن مسافر به یک منطقه با 
منابع ضعیف می‌باشد. بیشتر موارد طی روزهای OEY‏ شروع 
می‌شوند. این ناخوشی به طور کلی خود محدود شونده است و 
ها روز طول می‌کشد. میزان CYL‏ اسهال در میان 
مسافرین به مناطق توسعه نیافته با خوردن آب یا غذای آلوده 
مرتبط است. 
ارگانیسم‌هایی که موجب اسهال مسافر می‌گردند بسته به 
محل بسیار متنوعند (جدول ۱۶۰-۳) و از اگوی مقاومت 
ضدمیکروبی متنوعی تبعیت می‌کنند. در تمام مناطق, 
گونه‌های انتروتوکسینژنیک و مهاجم روده‌ای اشرشیا کولی 
on seul,‏ پاتوژن‌های به دست آمده از افراد دچار سندرم 
کلاسیک اسهال مسافر ترشحی می‌باشند. عفونت با 
کامپیلوباکترژژونی به خصوص در مناطقی از آسیا رایج است. 


محل 

اجتماعات diy‏ و نیمه‌بسته» 9 از جمله مراکز مراقبت روزانهه 
برای شیوع عفونت‌های روده‌ای هستند. نوروویروس که 
به‌شدت مسری بوده و با قدرتی بالا بر روی سطوح باقی 
می‌مانند» شایع‌ترین ables‏ میب همراه LS‏ شیوع 
گاستروآنتریت حاد است. سایر ارگانیسم‌های رایج که اغلب از 
طریی "ماس متفوعی داي مسر مي‌شولنه شامل 


ISS‏ کامپلوداکترژژونی و کرپتوسپوربدبوم می‌باشند. 
روتاویروس از Me‏ نادر موارد شیوع اسهال کودکان در SVL‏ 
متحده است» زیرا وا کسیناسیون گستردة روتاویروس در سال 
Vou?‏ توصیه تسده به طور مشابهی» بیمارستان‌ها نیز 
محل‌هایی هستند که در آنها عفونت‌های روده‌ای متمرکز 
می‌باشند. اسهال یکی از رایج‌تربن تظاهرات عفونت‌های 
بیمارستانی می‌باشد. ک‌لستربدبوم دیفیسیل cel cde‏ 
اسهال بیمارستانی در میان بزرگسالان در ایالات متحده 
می‌باشد و موارد شیوع عفونت نوروویروس در مراکز 
مراقبت‌های بهداشتن ای استد کلسبلااکسی توکااجة 
عنوان یک cde‏ کولیت خونریزی‌دهنده همراه با مصرف 
آنتی‌بیوتیک شناسایی شده است. اشرشیا کولی انتروپاتوژنیک 
با شیوع اسهال در اتاق نوزادان تازه به دنیا آمده همراهی 
داشته است. سالانه یک pow‏ ببماران مسن در موسسات 
Cull ys‏ مزمن دچار ناخوشی اسهالی قابل توجه می‌شوند. که 
بیشتر از نیمی از اين موارد در Bouts‏ کلستربدیوم دبفیسیل 
تولیدکننده سیتوتوکسین ایجاد می‌شوند. درمان ضدمیکروبی 
می‌نواند فرد را مستعد کولیت غشاً کلذب از طریق تغییر فلور 
طبیعی کولون و متعاقب آن تکثیر کلستربدبوم دبفیسیل 
نمایند (فصل ۱۶۱). 


سل 

در سراسر جهان» بیشترین ناتوانی و مرگ و میر ناشی از 
پاتوژن‌های روده‌ای در کودکان کمتر از ۵ سال رخ می‌دهند. 
شیرخوارانی که شیر مادر می‌خورند از LE‏ و آب آلوده 
محافظت می‌شوند و مقداری از عواملی محافظتی را از 
آنتی‌بادی‌های yale‏ دریافت می‌کنند bal‏ خطر عفونتشان به 
طور قابل ملاحظه‌ای زمانی که شروع به خوردن غذاهای 
جامد می‌کنند بالا می‌رود. مواجهه با روتاویروس» Srl‏ 
جهانی است و بیشتر کودکان اولین عفونتشان را در اولین يا 
دومین سال زندگی تجربه می‌کنند. کودکان بزرگ‌تر و 
بزرگسالان بیشتر دچار عفونت با نوروویروس می‌گردند. سایر 
ارگانیسم‌های با میزان ابتلای بالاتر در میان کودکان نسبت 
به بزرگسالان شامل اشرشیا کولی انتروتوکسیژنیک» 
انتروپاتوژنیک و انتروهموراژیک» AE‏ کامپیلوداکترژژونی 
و ژبار Las‏ می‌باشند. 
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۱۳۹ 


Se‏ اسهال مسافر 
عامل مسیب درصد تقریبی موارد نظرات 
باکتری‌ها ۵-۷۵ 
اشرشیا کولی انتروتوکسیژنیک ۱.۵ oy pauls‏ عامل منقرد 
اشرشیا کولی مهاجم روده‌ای ۵-۵ به عنوان یک پاتوژن روده‌ای با انتشار جهانی در آمده 

است. 
کامییلودا کترژژونی ۵۵ در آسیا cual size‏ 
نگ eal ay‏ ی 
سالمونلد ۵ 
سایر باکتری‌ها ۵ شامل؟ تروموناس بلسیوموناس و ویبربوکلرا 
ویروس‌ها ۰-۰ ۱ 
نوروویروس ۰ با کشنی‌های کروز همراهی دارد. 
روتاوبروس هه به ویژه در میان کودکان رایچ است. 
انگل‌ها ney‏ 
ژبارد بالاملیا om)‏ پیاده‌روها و اردوننسین‌هابی که از آب of‏ جاری 
می‌نوشند را ممتلا می‌سازد. 

کریتوسپوربد.بوم 7 مقاوم به درمان با کلر 
آنتاموداهپستولتیکا > 
سیکلوسیورا مت 
مات Ba Ye‏ 
مسمومیت غذابی Aste‏ ۵ 

,, هیچ باتوژنی شناسایی نمی‌شود ۱۰2۰ 


a‏ برای عوامل مسیب به جدول ۱۶۰-۴ رجوع شود. 


وضعیت Gls} ere petal‏ 
در میزبان‌های دچار نقص ایمنی» خطر اسهال عفونی حاد و 
مزمن SVL‏ است. آفراد مبتلا به نقص ایمنی با daly‏ 
سلولی (شامل افراد مبتلا به (AIDS‏ به ویژه در معرض خطر 
بالای cla shyt!‏ مهاجم شامل سالمونلوزیس, 
لیستریوزیس و کریپتوسپوریدیوزیس می‌باشند. افراد دچار 
هیپوگاماگ لوبولینمی به ویژه در معرض خطر کولیت 
کلستربدبوم دبفیسیل و ژیاردیازیس می‌باشند. در بیماران 
دچار سرطان با احتمال بیشتری عفونت کلستربدیوم 
دیفیسیل در نتیجهٌ شیمی درمانی و بستری‌های مکرر رخ 
می‌دهد. اسهال عفونی می‌تواند در میزبان‌های دچار نقص 
ایمنی تهدیدکننده باشد و با عوارضی مانند باکتریمی و انتشار 
متاستاتیک عفونت همراه شود. علاوه بر این کم coll‏ ممکن 
است عملکرد کلیوی را مختل AS‏ و مسمومیت با داروهای 

مهارکننده ایمنی را افزایش دهد. 


اگر شرح حال و بررسی مدفوع نشان‌دهندة یک ce‏ 
غیرالتهابی برای اسهال باشند و شواهد یک شیوع با منشاً 
مشترک وجود داشته باشد. سوّالاتی در مورد خوردن غذاهای 
خاص و زمان شروع اسهال بعد از غذا می‌توانند نشانه‌های 
cle‏ باکتریایی ناخوشی را در اختیار ما قرار دهند. She‏ 
احتمالی مسمومیت غذایی باکتریایی در جدول ۱۶۰-۴ نشان 
داده شده است. 

بیماری باکتریایی ناشی از یک‌انتروتوکسین ایجاد شده در 
bow‏ خارج از بدن میزبان» مانند آن چه که در مورد 
استافیلوکوکث اورئوس يا باسیلوس سرئوس دیده می‌شود. 
کوتاه‌ترین دورة کمون را دارد VF)‏ ساعت) و به طور کلی 
کمتر از ۱۳ ساعت طول می‌کشد. بیشتر موارد مسمومیت 
غذایی استافیلوکوکی در dons‏ آلودگی ناشی از حاملین انسانی 
آلوده حاصل مي‌شود. استافیلوکوک می‌تواند در طیف 
گسترده‌ای از دماها تکثیر شود بنابراین اگر غذا به آهستگی 


بیماری‌های اسهالی عفونی حاد و مسمومیت غذایی با کتریایی 


۱۳۰ 


1 
=! 
4 
a 
3 
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aa ۱‏ ۱2 " مسمومیت غذایی باکتریایی i‏ 
دور کمون ارگانیسم علایم منابع غذابی eb‏ 
۶ ساعت 
استانبل وکوک اورئوس حالت تهوع. استفراغ؛ اسهال خوک» ماکیان» سالاد سیب‌زمینی با تخم‌مرغ» مایونزء نان شیرینی 
خامه‌ای 
بامیلوس سرئوس حالت تهوع» استفراغ. اسهال برنج سرخ شده 
Pil cole AVS‏ ۱ 
کلستربل یوم PPR‏ کرامب‌های شکمی» اسههال (به Gy‏ گوشت‌گاو ماکبان حبودات» آب‌گوشت 
ae‏ ۱ استفراغ) 
ee oe crate‏ کرامب‌های شکمیء اسهال (به yas‏ گوشت‌هاء سبزیچات, لوببای Suite‏ غلات 
Kelpie es‏ 
>۱۶ ساعت 
ویبریوکلرا اسهال آبکی صدف. آب 
SSS SN‏ انتروتوکسیزببک ‏ اسهال آنکی سالادهاه پنیر 
: گوشت‌هاء آب 
اشرشیا کولی انتروهموراژبک اسهال خونی گوش تگاو» گوشت جرخ‌گرده» 
گوشت‌گاو تنوری شده 
شیر pl‏ سبزیجات خام؛ آب سیب 
گونه‌های سالمودلا اسهال النهابی گوشت‌گاو ماکبان» 
تخم‌مرغ محصولات لبنی 
کامپلوبا کترژژونی اسهال التهابی ماکیان» شیر Pls‏ 
گونه‌های WSs‏ دیسانتری سالاد سیب‌زمینی با تخم‌مرغ»کاهوء سبزی خام 
ویس‌بوبار همولتکوس دیسانتری نرم‌تنان» سخت‌پوستان 


SS‏ شود و در دمای GLI‏ بعد از Cory‏ باقی بماند. 
ارگانیسم‌ها فرصت تشکیل انتروتوکسین را پیدا خواهند کرد. 
موارد شیوع مسمومیت بعد از پیکنیک (جایی که سالاد سیب 
زمینی» مایونز و نان شیرینی خامه‌ای خورده می‌شوند) 
or ay Lowy eee‏ مومت عتایین: CCAD Ta‏ 
می‌باشند. اسهال. حالت تهوع» استفراغ و کرامپ‌های شکمی 
شایع هستند در حالی که تب کمتر رخ می‌دهد. 

باسیلوس سرئوس می‌تواند بک سندرم با دورةً کمون 
کوتاه مدت» شکل استفراعی با واسطةٌ یک انتروتوکسین نوع 
استافیلوکوکی - یا یک سندرم با دوره کمون طولاتی‌تر AVF)‏ 
ساعتاشکل سای eel lA‏ وتوکسین امش ازه 111 
اشرشیا کولی که در آن اسهال و کرامپ‌های شکمی مشبخصة 
آن است Jy‏ استفراغ رایج نیست ایجاد کند. شکل استفراغی 
مسمومیت غذایی با باسیلوس سرئوس با برنج سرخ شده 
آلوده همرآهی دارد. این ارگانیسم در برنج نيخته wl‏ است 5 
اسپورهای مقاوم به حرارت در آب جوش نیز زنده می‌مانند. 


اگر برنج پخته در یخچال نگهداشته نشود. اسپورها می‌توانند 
جوانه بزنند و سم تولید ALS‏ سرخ کردن قبل از سرو ممکن 
است سم مقاوم در برابر حرارت از قبل تکثیر شده را نتواند از 
بو 

مسمومیت غذایی ناشی از کلستربدیوم پرفرنجنس آندکی 
دوره کمون طولانی‌تر دارد AVY)‏ ساعت) و در Arm‏ زنده 
ماندن اسپورهای مقاوم در برابر حرارت در گوشت يا حبوبات 
به خوبی پخته نشده ایجاد می‌شود. بعد از خوردن» سمی که 
در مجرای روده‌ای تولید می‌شود, موجب کرامپ‌های شکمی 
با شدت متوسط و اسهال می‌شود؛ استفراغ و تب نادر هستند. 
ناخوشی خود محدود شونده است و به ندرت >۲۴ ساعت 
طول می‌کشد. ۱ 

plas‏ مسمومیت‌های غذایی منشأً باکتریایی ندارند. از 
عوامل غیرباکترییی با دورة کمون کوتاه کاپسایسین است که 
در فلفل تند و انواعی از سموم یافت شده در ماهی و صدفه 
وجود دارد (فصل (PYF‏ 
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ارزیایی آزمابشگاهی 


بسیاری از موارد اسهال غیرالتهابی خود محدود شونده 
هستند و می‌توان آنها را به صورت نجربی درمان کرد و در 
این مواقع پزشک ممکن Cul‏ نیازی به تعیین cle‏ خاص 
آن نداشته باشد. اشرشیا کولی پاتوژنیک احتمالی را نمی‌توان 
از فلور طبیعی مدفوعی از طریق کشت روتین افتراق داد و 
آزمایشگاه‌های gules‏ در دسترس نسمی‌باشند. در 
موقعیت‌هایی که در آنها نگرانی وبا می‌رود. مدفوع باید بر 
روی محیط کشت انتخابی مانند آگار تیوسولفات - سیترات ‏ 
نمک‌های صفراوی = سوکروز (TCBS)‏ یا تلوریت = 
توروکولیت - ژلاتین (TTG)‏ کشت داده شود. آزمایش 
چسبندگی لاتکس امکان شناسایی سریع روتاویروس را در 
مدفوع برای بسیاری از آزمایشگاه‌ها فراهم می‌کنده در حالی 
که واکنش زتجیره پلی‌مراز (PCR)‏ ترانس کریپتاز معکوس و 
آیمنی‌سنجی آنزیمی آنتی‌ژن خاص برای شناسایی 
نوروویروس ابداع شده‌اند. نمونه‌های مدفوعی باید با 
سنجش‌های سریع مبتنی بر ایمونوفلورسنت يا (با حساسیت 
کمتر) میکروشکویی انتانذا رد از نظر کته مر ی 
کریپتوسپوربدبوم (اگر شک بالینی به Mel‏ به اين ارگانیسم‌ها 
YE‏ باشد) مورد بررسی قرار گیرند. 

مدفوع تمام بیماران دچار تب و شواهد بیماری التهابی 
اکتسابی از خارج بیمارستان باید از نظر سالمونلاه شیگلا و 
کامپیلودا کتر کشت داده شود سالمونلا و شیگلا را می‌توان 
بر روی آگار MacConkey‏ به عنوان کلونی با کتری‌هایی غیر 
تخمیرکنندة jg‏ (یدون رنگ) شناسایی کرد با می‌توان آنها 
را روی آگار سالمونلا _ شیگلا یا در محیط آبی غنی شده با 
سلنیم رشد داد که در هر gd‏ محیط کشت رشد بیشتر 
ارگانیسم‌ها به جز اين دو ارگانیسم مهار می‌شود. ارزیابی 
اسهال بیمارستانی باید در ابتدا بر روی کلستربدبوم دبفیسیل 
متمرکز شود؛ کشت مدفوع برای سایر پاتوژن‌ها در این حالت 
نتایج بسیار پایینی را به دست می‌دهد و مقرون Ay‏ صرفه 
نیست. سموم Bog A‏ تولید شده توسط سویه‌های پاتوژنیک 
کلس nf ۵ ee‏ بفسیا ر می‌توان از طریق آزمایشات 
ایمنی‌سنجی آنزیمی سریع یا چسبندگی لاتکس یا PCR‏ 
شناسایی کرد (فصل ۱ع۱۶). جداکردن کامپیلوباکترژژونی JS‏ 
به تلقیح مدفوع تازه به داخل محیط کشت انتخابی و دور 


۱۳۱ 


کون nse‏ ,رتیت Sls‏ گرا در welined Shy‏ 
میکروآثروفیلیک دارد. در بسیاری از آزمایشگاه‌ها در CYL)‏ 
متحده اشرشیاکولی 0157:۳717 یکی از رایج‌ترین 
پاتوژن‌های جدا شده از مدفوع‌ها با خون قابل مشاهده در آنها 
می‌باشد. سویه‌های سروتایپی انتروهموراژیک را می‌توان در 
آزمایشگاه‌های تخصصی از طریق سروتایپینگ شناساپی کرد 
tal‏ احتمالاً در آزمایشگاه‌های بیمارستانی نیز می‌توان این 
پاتوژن‌ها را به عنوان پاتوژن‌های تخمیرکننده لاکنوز, 
کلونی‌های ایندول مثبت غیر تخمیرکنندة سوربیتول 
(کلونی‌های سفید) در محیطهای کشت سوربیتول 
MacConkey‏ سناسایی کرد. اگر تظاهرات بالینی 
مطرح‌کننده احتمال آمبیازیس روده‌ای باشد» مدفوع را dub‏ به 
کمک یک سنجش شناسایی آنتی‌ژن سریع یا از طریق 
میکروسکوپ (حساسیت و اختصاصیت کمتر) تحت بررسی 

ols قرار‎ 


باکتریایی ۱ 


درمان 


در بسیاری از موارد. برای هدایت درمان» تشخیص 
اختصاصی لازم نیست يا در دسترس نمی‌باشد. پزشک 
می‌تواند با اطلاعات به دست آمده از شرح Se‏ بررسی 
مدفوع و ارزیابی شدت کم ۳ درمان را انجام دهد. 
رژیم‌های تجربی برای درمان اسهال مسافر در جدول 
۱۶۰-۵ فهرست شده‌اند. 

هدف اصلی درمان, بازگرداندن کافی آب به gloss‏ 
است. درمان وبا و pls‏ بیماری‌های اسهالی کم آب کننده 
با بهبود محلول‌های آب‌رسان خوراکی (ORS)‏ متحول 
شده است (اثربخشی OF‏ بستگی به ابن واقعیت دارد که 
جذب تسهیل شده با گلوکز سدیم و آب در روده کوچک با 
وجوداسهاویا دبنت‌نخورده gy‏ مانده باشد). استفاده از 
5 میزان مرگ ومیر ناشی از وبا را از >۵۰/ در موارد 
درمان نشده به <۸۱ کاهش داده است. چند فرمول ORS‏ 
مورد استفاده قرار گرفته‌اند. محلول‌های ابتدایی مبتنی بر 
درمان بیماران مبتلا به وبا بود و شامل یک محلول حاوی 
۵ گرم کلرید سدیم. ۲/۵ گرم بی‌کربنات سدیم (یا ۲/۹ 
گرم سیترات سدیم). ۱/۵ گرم کلرید پتاسیم, ۲۰ گرم گلوکز 
(يا ۴۰ گرم سوکروز) در یک لیتر آب بود. چنین ترکیبی 


rs 


بیماری‌های اسهالی عمونی حاد و مسمو 


میت 


غدایی با تریایی 
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هنوز می‌تواند برای درمان shy‏ شدید استفاده شود. با این 
Je‏ بسیاری از fle‏ اسهال ترشحی با از دست دادن 
الکترولیتی کمتری از وبا همراهی دارند. با شروع سال 
۲ سازمان بهداشت جهانی یک LORS‏ اسمولالیتی 
کاهش بافته / نمک کاهش يافته را توصیه کرد که بهتر 
تحمل می‌شود و موّثرتر از ORS‏ کلاسیک است. این 
دیب ای و کر تلود seek‏ و بت 
تری‌سدیم. ۱/۵ گرم کلرید پناسیم و ۱۳/۵ گرم گلوکز Ly)‏ 
۷ گرم سوکروز) در هر لیتر آب می‌باشد. فرمولاسیون 
5 حاوی برنج يا غلات به عنوان منبع کربوهیدرات 
ممکن است حتی موّثرتر از محلول‌های با پایة گلوکز باشند. 
در بیمارانی که کم آبی شدبد دارند یا آنهایی که استفراغ 
مانع از استفادة از درمان خوراکی می‌گردد. باید محلول‌های 
داخل وریدی مانند رینگر لاکتات استفاده شود. 

اگر چه بیشتر اشکال ترشحی اسهال مسافر (معمولا 
ناشی از اشرشیا کولی انتروتوکسیژنیک يا تهاجمی روده‌ای با 
کامپیلوبا کتر) را می‌توان به طور موثری با بازگرداندن آب 
به بدن» بیسموت ساب سالیسیلات یا داروهای ضدتحرک 
روده, درمان کرد داروهای ضدمیکروبی می‌توانند طول 
oe‏ ناخوشی را از ۲-۴ روز به ۲۴-۲۶ ساعت کاهش 
دهند. Glas‏ داده نشده است که تغییرات در رژیم gilts‏ 
اثری بر روی طول مدّت ناخوشی داشته باشد در حالی که 
اثربخشی پروبیوتیک‌ها همچنان مورد بحث است. بیشتر 
افرادی که دچار دیسانتری (اسهال خونی همراه با تب) 
هستند باید به صورت تجربی با یک داروی ضدمیکروبی 
(مانند یک فلوروکینولون یا یک ماکرولید) تا زمان 
آماده‌شدن نتایج بررسی میکروبیولوژیک مدفوع درمان 
شوند. Lal‏ دجار شیگلوز باید یک دوره درمان ۲ تا ۷ 
روزه را دریافت کنند. افراد مبتلا به عفونت با کامپیلوبا کتر 
اغلب از درمان ضدمیکروبی سود می‌برند. به cade‏ افزایش 
روزافزودن مقاومت کامپیلوبا کتر به فلورکینولون‌هاء Ay‏ 
خصوص در مناطقی از آسیا. یک آننی‌بیوتیک ماکرولیدی 
مانند اریترومایسین يا آزیترومایسین ممکن است برای 
این عفونت ترجیح داده شود. 

درمان سالمونلازیس باید براساس هر بیماری در نظر 
گرفته شود از آنجایی که تجویز داروهای ضدمیکروبی 
اغلب کلونیزاسیون روده‌ای با سالمونلا را طولانی می‌کند. 
این داروها معمولا برای افرادی که از نظر عوارض ناشی از 


انتشار سالمونلوزیس پرخطر هستند مانند کودکان کم سن. 
بیماران دارای وسایل مصنوعی, بیماران مسن و افراد دچار 
نقص ایمنی در نظر گرفته می‌شوند. داروهای ضدمیکروبی 
را نباید به افرادی که (به خصوص کودکان) در آنها 
مشکوک dy‏ عفونت با اشرشیا کولی انتروهموراژیک هستیم 
تسجویز نمود. بررسی‌های آزم‌ایشگاهی سویه‌های 
اشرشیا کولی انتروهموراژیک نشان داده‌اند که تعدادی از 
آنتی‌بیوتیک‌ها تکثیر باکتریوفاژهای لامبدوئید تولیدکننده 
سم شیگا را لقاً می‌کنند و بتابراین به طور قابل توجهی 
تولید سم توسط این سویه‌ها را افزایش می‌دهند. 
بررسی‌های بالیتی از این نتایج آزمایشگاهی حمایت 
می‌کنند و آنتی‌بیوتیک‌ها ممکن است خطر سندرم 
همولیتیک ‏ اورمیک و نارسایی کلیوی را حین عفونت با 
اشرشیا کولی انتروهموراژیک تا بیست برابر افزایش دهند. 
یک نشانه بالینی در تشخیص عفونت با اشرشیا کولی 
انتروهموراژیک اسهال خونی با تب پایین یا بدون تب 


Seal 


A‏ ی 


پی شگیری 


بهبود بهداشت برای محدودکردن انتشار مدفوعی - دهانی 
باتوژ cls‏ روده‌ای لازم است» چرا که شیوع بیماری‌های 
اسهالی به طور قابل توجهی در کشورهای در حال توسعه 
کاهش يافته است. مسافران می‌توانند خطر اسهال را با 
خوردن تنها غذای گرم و تازه پخته ots‏ اجتناب از خوردن 
سبزیجات «pd‏ سالادها و میوه‌های پوست نکنده نوشیدن 
تنها آب جوشیده یا تصفیه شده یا اجتناب از خوردن بخ 
کاهش دهند. از نظر تاریخی» مسافران کمی برای رفتن به 
مقاصد توریستی مشمول این محدودیت‌های غذایی 
می‌شوند. بیسموت ساب‌سالیسیلات یک داروی ارزان برای 
پیشگیری از اسهال مسافر است. این دارو با دوز ۲ قرص 
(۵۲۵ میلی‌گرم) چهار بار در روز داده می‌شود. Ay‏ نظر می‌رسد 
که درمان برای تا ۳ هفته She‏ و بی‌خطر است اما وقایع 
نامطلوب مانند سیاه‌شدن موقتی زبان و وزوز گوش موقتی 
مک تراسخ تشد eS‏ مت الیو بیانگز آن انست 4S‏ 
پروییوتیک‌ها ممکن است احتمال اسهال مسافر را تا تقریبً 
۵ کاهش دهند. داروهای ضدمیکروبی پیشگیری‌کننده اگر 
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lee‏ آیکی (بدون خون درمدفوع. بدون درد شکمی ناراحت‌کننده. دارای ضدبا کتریامی؟ به اضافه(یرای بزرکسالان) وبرامید" (یه دوز cg‏ رجوع ود) 
بدون تب)» >۲مدفوع شل در روز 

دیسانتری (عبور مدفوع خوبی) با نب (۳۷/۸ درجه سانتی‌منر) داروی ضدباکتریایی* 
اسنفراغ. اسهال Siam‏ بیسموت ساب‌سالسیالات (برای بزرگسالان به دوز فوق رجوع شود) 

اسهال در شیرخواران ( <۲ سال) مایعات و الکترولیت‌ها ORS)‏ باه Sala! (Lytern‏ تغذبه مخصوصاً شیردهی؛ 


اگر دچار کم آبی متوسط باشد: تب بیشتر از ۲۴ ساعت طول بکشد» مدفوع خونی 
داشته باشد با اسهال he pees‏ ول کشت دا تست طبی دارد. 
به تمام بیماران باید مایعات 7 7 یا آب معدنی طعم‌دار) به اضاقه پیسکویت نمکی داده شود. اگر اسهال متوسط یا شدید شود اگر تب 
باقی بماند STL‏ مدفوع خونی شود با کم آبی رخ دهد بیمار باید تحت مراقبت طبی قرار گیرد. 
«. لویرآمید را نباید در بیماران دچار تب یا دیسانتری استفاده کرد؛ مصرف آن ممکن است اسهال را در بیما 
ارگانیسم‌های مهاجم طولانی کند. 
داروهای ضدباکتریایی توصیه شده به ترتیب زیر است: 
پایین بودن احتمال شک به کامپیلوبا کتر مقاوم به فلوروکینولون: 
بزرگسالان: ۱) یک فلوروکیتولون مانند سیپروفلوکسازین» ۷۵۰ میلی‌گرم به عنوان تک دوز یا ۵۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز برای ۳ cjg‏ لووفلوکساسین ۵۰۰ 
میلی‌گرم تک دوز یا ۵۰۰ میلی‌گرم هر روز برای ۴ روز یا نورفلوکسازین ۸۰۰میلی‌گرم تک دوز یا ۴۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز برای ۳ روز ۲) آزیترومایسین, ۱۰۰۰ 
میلی‌گرم تک دوز يا ۵۰۰ میلی‌گرم در روز برای ۴روزء ۲) ریفا کسیمین ۲۰۰ میلی‌گرم سه بار در روز یا ۴۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز برای ۳ روز (برای استفاده در 
دیسانتری توصیه نمی‌شود). 
کودکان: آزیترومایسین» ۱۰ میلی‌گرم /کیلوگرم در روز «Sil‏ ۵ میلی‌گرم اکیلوگرم در روزهای دوم و سم اگر اسهال باقیبماند داروهای جایگزین» فورزیلودون 
۵ میلی‌گرم /کیلوگرم در روز در چهار دوز منقیسم برای ۵ روز 
شک به کامپیلوباکتر مقاوم به فلوروکینولون (مانند سفر به جنوب شرق آسیا)؛ 
بزرگسالان: آزیترومایسین (با دوز فوق برای بزرگسالان). 
کودکان: همانندکودکانی که به سایرمناطق سفر می‌کنند Wu)‏ رجوع 055( 


چه موّثرند ولی به طور کلی برای جلوگیری از اسهال مسافر 
به جز زمانی که مسافران دچار مهار ایمنی باشند یا سایر 
ناخوشی‌های زمینه‌ای داشته باشند که آنها را از نظر ناتوانی 
ناشی از عفونت معدی روده‌ای در معرض خطر قرار دهد 
توصیه نمی‌شوند. خطر عوارض جانبی و احتمال ایجاد 
عفونت با یک ارگانیسم مقاوم به دارو یا باکتری مخرب‌تر و 
Fooly‏ شروع یک دورةٌ درمان کوتاه مت تجربی را در 
صورت pois sb]‏ موجه می‌سازد. gl‏ درمان 


پیش‌گیری‌کننده لازم باشد» ریفا کسیمین (آنتی‌بیوتیک جذب 
نشدنی) را می‌توان استفاده کرد. 

با در نظر گرفتن تأثیر چشمگیر جلوگیری از ناتوانی و 
مرگ و مر همراه با پیماری‌های اسهالی, اقدامات جدی برای 
ایجاد واکسن‌های ade Sho‏ پاتوژن‌های روده‌ای باکتریایی و 
ویروسی رایج صورت گرفته است. یک واکسن روتاویروسی 
موّثر در حال pole‏ در دسترس می‌باشد. واکسن‌هایی علیه 
سالمونلاتیقی و ویبریوکلرا نیز در دسترس می‌باشند اگر چه 


پیمار ی ها ی اسپانی SAE‏ نی جات و مسمومیب عدایی با تنریایی 
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محافظتی که ایجاد می‌کنند ناکامل است و با بقای کوتاه 
مدتی دارد. در حال حاضرء هیچ واکسن تجاری در دسترس 
IE ale‏ اشرشیا IS‏ انتروتوکسیژنیک کامپیلوبا کت 
سالمونلای غیرتیفوئیدی» نوروویروس یا انگل‌های روده‌ای 
وجود ندارد. 


عفونت کلستریدیوم ۲ 
دیفیسیل, شامل کولیت ۶ ۱ 
پسودوممبرانو 


Dale N.Gerding, Stuart Johnson 
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استفاده از آنتی‌بیوتیک و متعاقب آن گسسته‌شدن فلور‎ 
شایع‌ترین بیماری‎ CDI طبیعی کولون کسب می‌شود.‎ 
اسهالی تشحیص داده شده اکتسابی در بیمارستان» در نتیحه‎ 
خورده شدن اسپورهای کلستربدیوم دبفیسیل ایجاد می‌شود‎ 
که با وژتاسیون» تکثیر و ترشح نوکسین‌ها موجب اسهال و‎ 
در شدیدترین موارد می‌گردند.‎ (PMC) کولیت پسودوممبرانو‎ 
آپیدمیولوزی‎ 
کلستربدبوم دبفیسیل یک باسیل بی‌هوازی اجباری» گرم‎ 
مثبت و تشکیل‌دهنده اسپور است که اسپورهای آن به طور‎ 
گسترده در طبیعت و به خصوص در محیط بیمارستان‌ها و‎ 
بیش از همه‎ CDI مدت یافت می‌شوند.‎ ag 11 glass مراکز‎ 
در بیمارستان‌ها و خانه‌های نگهداری (و یا طرف مدت زمان‎ 
کوتاهی پس از ترخیص از این مراکز) روی می‌دهد که در آنها‎ 
سم انتفادم از دازوهای ند میکروبی با است و میظ با‎ 
اسپورهای کلستربدبوم دبفسیل آلوده می‌باشد.‎ 
کلیندامایسین» آمپی‌سیلین و سفالوسپورین‌ها اولین‎ 
همراهی داشتند.‎ CDI آن تی‌بیوتیک‌هایی بودند که با‎ 
سفالوسپورین‌های نسل دوم و سوم به خصوص سفوتأکسیم»‎ 


اتئولوژی و 


ee SON یه‎ 


سفتریاکسون» سفوروکسیم و سفتازيدیم داروهایی هستند که 
بیش از همه مسئول این وضعیت می‌باشند و فلوروکینولون‌ها 
(سیپروفلوکساسین, لووفلوکساسین و ماکسی‌فلوکساسین) 
جدیدترین دسته دارویی مسبب این بیماری در 
همه گیری‌های بیمارستانی هستند. ترکیبات پنی‌سیلین / 
مهارکننده بتالاکتاماز از قبیل تیکارسیلین /کلاولانات و 
پیپراسیلین / تازوباکتام خطر بسیار کمتری به همراه دارند. با 
این وجود plat‏ آنتی‌بیوتیک‌ها شامل وانکومایسین و 
مترونیدازول (داروهایی که بیش از همه جهت درمان CDI‏ 
به کار می‌روند)» خطر CDI‏ بعدی را در بر دارند. در موارد 
نادری» بیماری در افراد بدون سابقه مصرف قبلی 
آنتی‌بیوتیک گزارش شده است. 

کلستربدیوم دیفیسیل به صورت برون‌زاد و بیش از همه 
در بیمارستان و مراکز نگهداری و حتی احتمالاً در موارد 
سرپایی کسب می‌گردد و در مدفوع بیماران علامت‌دار و بدون 
علامت Joo‏ می‌شود. میزان کولونیزاسیون مدفوعی اغلب در 
میان بیماران بزرگسالی که برای بیش از یک هفته بستری 
شده‌اند ۲۰//< می‌باشد؛ در مقایسه» این میزان در میان افراد 
جامعه ۱۲ درصد است. CDI‏ که در جامعه ایجاد می‌شود 
بدون بستری‌شدن اخیرء Croll‏ در مراکز نگهداری» یا تماس 
با بیماران سرپایی» کمتر با مساوی ۱۰ از plas‏ موارد را 
تشکیل می‌دهد. خطر کسب کلستربد.بوم دبفیسیل متناسب با 
Jobo‏ مدت بستری افزايش می‌یابد. وضعیت حامل (مدفوعی) 
بدون علامت کلستربدیوم دبفیسیل در نوزادان سالم بسیار 
شایع است و کلنیزاسیون مکرر با سویه‌های متعدد در 
شیرخواران (زیر ۱ سال) رخ می‌دهد. ولی بیماری‌های همراه 
در این جمعیت نادرند. اسیورهای کلستربدبوم دبفیسیل بر 
روی سطوح محیطی a)‏ ارگانیسم در آنجا می‌تواند برای 
ماهها پایدار بماند) و روی دست‌های پرسنل بیمارستان که 
بهداشت دست خوبی ندارند یافت می‌شوند. اپیدمی‌های 
بیمارستانی CDI‏ به یک drow‏ منفرد کلستربدیوم دبفیسیل و 
سویه‌های متعدد که به طور همزمان وجود دارند نسبت داده 
شده‌اند. plo‏ عوامل خطر شناخته شده CDM‏ عبارتند از سن 
OLS YL‏ بیشتر بیماری زمینه‌ای» استفاده از ترمومترهای 
رکتال الکترونیک لوله تغذیه‌ای روده‌ای» درمان ضد اسید و 
جراحی دستگاه گوارش. استفاده از مهارکننده‌های پمپ 
پروتون نیز ممکن است یک عامل خطر باشد. اما احتمالا 


1- Clostridium difficile infection 
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شکل ۱۶۱-۱ نمونه اتوپسی که غشای کاذب به هم پیوسته 
را نشان می‌دهد که سکوم یک بیمار Mine‏ به کولیت پسودوممبرانو را 
پوشانده است. به عدم درگیری ایلئوم انتهابی توجه کنید (پیکان). 


این خطر نسبتاً کم است و هیچ Stil;‏ معتبری دلالت بر تأثیر 
این مواد در بیمارانی که قبلاً آنتی‌بیوتیک دریافت می‌کردند 
تذاشتة است. 


پانولوزی و بیماریزایی 

اسپورهای ک‌ستربدیوم دبفسیل توکسیژنیک خورده 
می‌شوند» در آسید معده زنده می‌مانند. در روده کوچک تکثیر 
می‌کنند و روده تحتانی را کولونیزه می‌کنند و در آنجا دو 
توکسین عمده را آزاد می‌نمایند: توکسین ASA‏ یک 
انتروتوکسین است و توکسین ASB‏ یک سیتوتوکسین 
می‌باشد. اين توکسین‌ها فرایندهایی را آغاز می‌نمایند که 
موجب JUS!‏ در عملکرد سد سلولی ایی‌تلیال» اسهال و 
تشکیل غشای کاذب می‌گردند. توکسین ۸ یک جاذب 
شیمیایی قوی برای نوتروفیل‌ها است و هر دو توکسین 
پروتئین‌های اتصالی به GTP‏ از زیر خانواده Rho‏ که 
تنظیم‌کننده اکتین اسکلت سلولی هستند را گلوکوزیله 
می‌نمایند. اطلاعات حاصل از مطالعاتی که با استفاده از 
شکست مولکولی ژن‌های توکسین در جهش یافته‌های 


۱۳۵ 
ایزوژن (دارای ژن‌های یکسان) صورت گرفته نشان می‌دهد 
که توکسین ۶ عامل ویرولانس Spee‏ می‌باشد. اين امکان 
(اگر ثابت شود) ممکن است در وقوع بیماری بالینی که توسط 
گونه‌های فاقد توکسین A‏ هستند نقش داشته باشد. اختلال 
در ed Suu‏ سلولی موجب از دست‌رفتن شکل سلول, 
اتصالات محکم و چسبندگی آن و در نتیجه نشت مایع 
می‌شود. سم سومی به نام سم CDT‏ دوتایی" که Wyo MS‏ 
از حدود ZF‏ سویه‌ها جدا می‌شد. در حال حاضر در همه 
سویه‌های جداسازی شده از همه گیری‌های اخیر با Sag‏ 
7 دیده می‌شود. ([ملاحظات جهانی در ادامه 
M64 SE‏ ین شوب اس مها eg pb‏ شرفزتجس 
مرتبط است. نقش این سم در بیماریزایی CDI‏ هنوز به 
درستی شناسایی نشده است. 
غشاهای کلذب PMC‏ به مخاط کولون محدوداند و در 
ابندا به صورت پلاک‌های سفید - زرد ۱۲ میلی‌متری به نظر 
می‌رسند. مخاط بین پلاک‌ها طبیعی به نظر می‌رسد. اما با 
پیشرفت بیماری غشاهای کاذب Ay‏ هم می‌پیوندند و 
پلاک‌های بزرگ‌تری را تشکیل می‌دهند که سراسر دیواره 
کولون را پوشانده‌اند (شکل ۱۶۱-۱). معمولا plod‏ کولون 
درگیر است. اما در ۶۱۰ از بیماران رکتوم سالم باقی می‌ماند. 
غشاهای کاذب در نمای میکروسکوپیک دارای یک نقطه 
اتصال به مخاط هستند و حاوی لکوسیت‌های نکروتیک» 
فیبرین» موکوس و دبری‌های سلولی می‌باشند. اپی‌تلیوم در 
نواحی کانونی خورده شده و نکروتیک است و ارتشاح 
نوتروفیل‌ها در مخاط وجود دارد. 
ible om eee lis‏ کر یمارا وی مره وا 
کلسترید.بوم دیفیسیل در خطر بالای CDI‏ قرار دارند. با این 
«Jl‏ چهار مطالعه آینده‌نگر نشان داده‌اند که بیماران کلونیزه 
شده که Ws‏ به CDI‏ مبتلا نشده‌اند Voc‏ خطر پایین‌تری 
جهت CDI‏ بعدی دارند. حداقل ۲ واقعه جهت ایجاد CDI‏ 
ضروری پیشنهاد شده‌اند (شکل ۱۶۱-۲). مواجهه با داروهای 
ضدمیکروبی اولین واقعه است و موجب استعداد dy‏ عفونت 
کلستربدبوم دب-فیسیل Free)‏ از طریق برهم‌خوردن 
میکروبیوتای گوارشی) می‌گردد. واقعه دوم مواجهه با 
کلستربدبوم دبفیسیل توکسیژنیک است. با توجه به این که 
اکثریت بیماران به دنبال دو واقعه اول دچار CDI‏ نمی‌شوند. 
بدیهی است که یک daly‏ سوم جهت روی دادن آن ضروری 


عقونت کلستریدیوم دیفیسیل» شامل کولیت پسودوممبرانو 


1- Binary toxin CDT 


۱۳7۶ 
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Pathogenesis model for C. difficiie enteric disease 


C. difficile C. difficile 
acquisition acquisition 


Antimicrobial(s) 
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دیفیسیل (CDI)‏ کسب شده در Ore‏ ستاو حداقل ۳ واقعه در 
بیماریزایی ک لستربدیوم د سفیسیل دخیل می‌باشند. (۱) مواجهه با 
آنتی‌بیوتیک‌ها موجب ایجاد استعداد به عفونت می‌گردد. (۲) هنگامی که 
بیمار مستعد گردید ممکن است سویه‌های غیر توکسیژنیک (غیر پاتوژن) یا 
توکسیژلیک کلسترید یوم دیفسیل ر به عنون al‏ دوم کسب کند sig)‏ 
به یک یا چند واقعه دیگر(شامل پاسخ خاطره‌ای ناکافی )12 میزبان به 
توکسین A‏ باکتری)» به دنبال کسب کلستربدیوم دسفیسیل توکسیژنیک 


ممکن است کلونیزاسیون بدون علامت CDI‏ روی دهد. 


است. وقایع سوم عبارتند از مواجهه با سویه‌ای از 
کلستربدبوم دبفیسیل با ویرولانس ols‏ مواجهه با 
داروهای ضد میکروبی که 4 طور خاصی احتمال ایجاد CDI‏ 
دارند و پاسخ ایمنی ناکافی میزبان. پاسخ خاطره‌ای آنتی‌بادی 
0 سرم میزبان به توکسین A‏ کتربدیوم دیفیسیل 
بیماران دچار اسهال می‌شوند و کدام بیماران بدون علامت 
باقی خواهند ماند. اکثر انسان‌ها هنگامی برای اولین بار 
آنتی‌بادی علیه توکسین‌های کلستربدیوم دبفیسیل تشکیل 
می‌دهند که در طی سال اول زندگی با پس از الا به CDI‏ 
مر تون کف طوری وی خاش ونم مق مود 
تصور می‌شود شیرخواران دچار CDI‏ علامت‌دار نمی‌شوند» 
زیر فاقد گیرنده‌های مناسب مخاطی برای توکسین هستند 
که درمرالپپعیی (BS jo ata A. A‏ 
سطوح IG‏ تولید شده بر علیه توکسین ۸ سرمی در پاسخ 
به عقونت در افرادی که ناقل بدون علامت می‌شوند نسبت 
& افرادی که دچار CDI‏ می‌کردنه یشتر فزایش می‌یابند 


در افرادی که دچار CDI‏ می‌شوند. سطوح بالاتر آنتی‌توکسین 
A‏ در طول درمان با خطر بایین‌تر عود CDI‏ ارتباط دارند. 
یک کارآزمایی بالینی با استفاده از آنتی‌بادی‌های مونوکلونال 
برای هر دو توکسین A‏ و 3 به همراه درمان استاندارده 
میزان‌های عود به مراتب کمتری را نسبت به دارونما همراه 
درمان استاندارد نشان Id‏ 


ملاحظات جهاشی 


میزان شیوع و شدت CDI‏ سال ۲۰۰۰ در 
۴ ایالات متحده. کانادا و اروپا به شدت افزایش 

یافته است. شیوع این بیماری در بیمارستان‌های 
آمریکا بین سال‌های ۰ تا ۲۰۰۵ سه برابر شده است. در 
سال ۲۰۰۵. در بیمارستان‌های مونترال و کبک افزایش ۴ 
برابری نسبت به سال ۱۹۹۷ گزارش شده است که با مرگ و 
هی ی Gul GLa) Ze‏ میزان ۸۱/۵ بلوده (cael‏ 
همراهی داشته است. به نظر می‌رسد علت اصلی این افزایش 
شیوع» سویه اپیدمیکی باشد که به نام‌های مختلفی نظیر 
PCR ribotype 027 REA type BI ¢oxinotype 1‏ 
و Pulsed-field type NAPI‏ و لذا lege»‏ 
7 شناخته می‌شود مسئول بخش Blac‏ 
افزایش بروز بوده و در آمریکای شمالی» اروپا و آسیا یافت 
شده است. امروزه مشخص شده است که دو دودمان از 
7 از ایالات متحده و کانادا Colas‏ گرفته و dy‏ 
انگلستان» اروپاء و آسیا گسترش یافته‌اند. این ارگانیسم 
اپیدمیک دارای ویژگی‌های زیر است: ۱) توانایی تولید سموم 
By A‏ به ole‏ ۱۶-۲۳ برابر ple‏ سویه‌های شاهد در 
محیط آزمایشگاه؛ ۲) داشتن سومین سم (سم CDT‏ 
دوتایی)؛ و (I‏ مقاومت قابل توجه به همه فلوروکینولون‌ها. 
سویدهای جدید مثلاً در طفیان‌ها نقش داشته‌اند و ممکن 
است همچنان هم نقش داشته باشند. و از جمله یک سویه 
(توکسینوتایپ V‏ ریبوتایپ 078) که به‌طور شایع در غذاهای 
حیوانی یافت شده و ضمناً نوعی توکسین دوتایی را حمل 
می‌کند که با خطر مرگ و میر YL‏ در عفونت‌های انسانی 
همراه است. در Job‏ ۵ سال گذشته» میزان PCDI‏ 
انگلستان به‌شدت کاهش یافته» و فراوانی NAPI/BI/027‏ 
در کشورهای اتحادية اروپا نیز به‌همین ترتیب کاهش 
axl,‏ است. dines‏ هیچگونه شواهدی از کاهش میزان 
CDI‏ یاک اهش میزان بروز ۳۲۸1/81/027 در 
آمریکای شمالی بافت نشده است؛ سويهٌ ۱۸۳1/21/027( 
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حساسیت و اختصاصی‌بودن نسبی تست‌های تشخیصی جهت عفونت کلستریدیوم دیفیسیل (CD‏ 
نوع تست حساسیت اختصاصی‌بودن ملاحظات 
نسبي* نسبی 8 
کشت مدفوع جهت H+ tHtt eg de pub S‏ حساس‌ترین نست؛ چنان چه ارگانیسم جدا شده از نظر توکسین مثبت 
دیفیسیل باشد اختصاصی‌بودن آن ++++ است؛ به همراه اطلاعات بالبنی جهت 
CDI‏ تشخیصی است. زمان برگشت برای استفادهٌ عملی بسیاو آهسته 
است. 
تست سیتوتوکسین کشت seit et dale‏ به همراه اطلاعات بالینی جهت CDI‏ تشخیصی است؛ بسیار اختصاصی 
روی مدفوع است Lol‏ به اندازه کشت مدفوع حساس نمی‌باشد» زمان برگشت آهسته. 
ایمونواسی آنزبمی جهت توکسین he Ht Gt‏ به همراه اطلاعات بالبنی جهت CDI‏ تشخیصی است؛ سریع است اما به 
A‏ یبانوکسین‌های PBLA‏ اندازه کشت مدفوع پا تست سیتونوکسین کست سلولی حساس تیست. 
مدفوع 
ایمونواسی آنزیمی جهت آنتی‌زن . HGH‏ جبه گلوتامات دهبدروژناز بافت شده در سوبه‌های توکسیزنیک و غیر 
کلسترددیوم دیفیسییل در مدفوع توکسیزبیک کلستربدبوع دیفسیل و ارگانیسم‌های دیگر مدفوع را کف 
می‌کند؛ نسبت به ایمونواسی آتزیمی برای توکسین‌ها حساس‌تر ولی کمتر 
el Ral abs! ۱‏ سریم 
آزمایشات تکنیر اسید نوکلئیک +H+ Ht‏ کلسترید.بوم دیفیسیل توکسیژنیک را در مدفوع شناسایی می‌کند؛ جدیداً 
sl‏ ژن تسوکسین BLA‏ برای آرمایش بالینی تأیید شده و به نظر می‌رسد حساس‌نر از آزمایش 
کلسترید.بوم د بفیسیل در مدفوع ایمونواسی آنریمی توکسین باشد و حداقل به همان اندازه اختصاصی 
است. 
کسولونوسکویی یا + +e‏ در صورت دیده‌شدن غشاهای کادب بسیار اختصاصی است؛ در مقایسه با 
سیگموئیدوسکوبی تست‌های دیگر غیر حساس می‌باشد. 


2 براساس معیارهای بالینی و میتنی بر تست. 


توجه: جججب: ee ۷۱۵ cae ٩‏ 0.۵۱۵۷۰ ج: تقریا 1.۵۰ 


joe‏ هم ۲۵-۵ درصد کل موارد CDI‏ در pi‏ مناطق 
ایالات متحده را سبب می‌شود. 


اسهال شایع‌ترین code‏ ایجاد شده توسط کلستره بدبوم 
دیفیسیل است. مدفوع تقریباً هیچ وقت از نظر ظاهری خونی 
نیست و قوام آن ممکن است از نرم و بدون شکل تا آیکی یا 
موکوئید باشد و بوی مشخص‌کننده‌ای دارد. بیماران ممکن 
است تا ۲۰ نوبت اجابت مزاج در روز داشته باشند. یافته‌های 
بالینی و آزمایشگاهی عبارتند از تب در AVA‏ موارده درد شکم 
در AVY‏ موارد و لکوسیتوز در 4۵۰ موارد. هنگامی که ایللوس 
ضعیف aS)‏ تقریباً در 2۲۰ موارد در رادیوگرافی دیده می‌شود) 
موجب توقف دفع مدفوع گردده تشخیص CDI‏ معمولاً مورد 
غلفت قرار می‌گیرد. یک راهنما جهت وجود CDI‏ مورد ظن 


قرار نگرفته در این بیماران» لکوسیتوز توجیه نشده با 
,۷۷۵/۸ ۱۵۰۰۰ یا پیشتر می‌باشد. چنین بیمارانی در خطر 
بالای عوارض عفونت کلتربدیوم دیفسیل و به خصوص 
مگاکولون توکسیک و سپسیس قرار دارند. 

اسهال کلستریدیوم دیفیسیل در ۱۵-۳۰ موارد به دنبال 
درمان عود می‌کند و این عدد ممکن است افزایش eh‏ این 
و یا عفونت مجدد با یک سویه جدید باشند. استعداد عود 
مدفوعی توسط آنتی‌بیوتیک مورد استفاده در درمان CDI‏ 


3 


است. 


دی در یم 
شش 
- 


تشخیص CDI‏ مبتنی بر ترکیبی از معیارهای بالینی است: 


و سب سس یونم parr‏ 6 سمل Sette ge‏ پسو دو ممیرانو 


۱۳۸ 
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) اسهال (۲ نوبت یا بیشتر دفع مدفوع بدون شکل در ۲۴ 
Coole‏ برای مدت ۲ روز يا پیشتر) بدون عامل شناخته شده 
دیگر؛ a,‏ علاوه ۲) کشف توکسین ۸ یا ظ در مدفوع» 
کلستربدبوم دیفیسیل تولیدکننده توکسین در کشت يا PCR‏ 
مدفوع یا دیدن غشاهای کاذب در کولون. PMC‏ شکل 
پیشرفته‌تری از CDI‏ است و فقط در ۸۵۰ از بیماران مبتلا 
به اسهالی که کشت مدفوع Cute‏ و سنجش توکسین مثبت 
جهت کلستربدبوم دبفیسیل دارند با آندوسکوپی مشاهده می‌شود. 
آندوسکوپی یک روش تشخیصی سریع در بیماران به شدت 
بدحال و مشکوک به PMC‏ و دچار شکم حاد است. Lal‏ نتیجه 
منفی در این بررسی CDI‏ را رد نمی‌کند. 

علی‌رغم تست‌های مختلف موجود جهت کلستریدیوم 
دیفیسیل و توکسین‌های آن (جدول (-4۱۶۱ هیچ تست 
منفردی دارای حساسیت Wl‏ اختصاصی‌بودن VE‏ و تغییرات 
(زمان برگشت) سریع نمی‌باشد. اغلب تست‌های آزمایشگاهی 
جهت توکسین‌ها» شامل ایمونواسی آنزیمی» فاقد حساسیت 
می‌باشند. با این وجوده انجام تست روی چندین نمونهٌ اضافی 
مدفوع توصیه نمی‌شود. جستجو توسط آزمایشات تکثیر 
اسیدنوکلئیک و از جمله PCR‏ هم‌اکنون dy‏ عنوان تست 
تشخیصی تأیید شده‌اند. و Ay‏ نظر می‌رسد علاوه بر داشتن 
اختصاصیت Vb‏ سریع و حساس نیز باشند. آزمایش‌کردن 
بیماران توصیه نمی‌شوده مگر dy‏ منظور مطالعات 
اپ یدمیولوژیک. به طور خاصء آن de‏ تست علاج" در 
۰ درصد بیماران پس از قطع اسهال همچنان حامل 
توکسین و ارگانیسم هستند و نتایج تست‌ها هميشه عود 
CDI‏ را پیش‌بینی نمی‌کند. از این رو جهت محدودکردن 
نگهداری بیماران در مراکز نگهداری یا مراقبت طولانی‌مدت 
نباید از نتایج این تست‌ها استفاده ged‏ 


بیماران درمان شده نامیده شده توصیه نمی‌شود» زیر بیش از 


8 عفوئت کلستریدیوم دیفیسیل 

1) ولیه 

در صورت امکان, قطع تجویز هر نوع آنتی‌بیوتیک به 
عنوان owl‏ قدم درمان CDI‏ توصیه ost‏ مطالعات 
قبلی نشان می‌داد CDI‏ در ود ۱ موارد a‏ این روش 
ساده جواب مي‌دهند. با این وجود. از زمان ظهور سویه 
اپیدمیک فعلی و تشدید سریع علایم eb gull‏ از آق در 


بعضی از بیماران. آغاز فوری درمان CDI polars!‏ 44 
صورت استاندارد درمانی در آمده است. چنانچه براساس 
یافته‌های بالینی ظن قوی به CDI‏ وجود داشته باشد. 
درمان تجربی مناسب است. راهکارهای کلی درمان شامل 
هیدراسیون و پرهیز از دادن داروهای ضد پریستالتیسم 3 
مخدرها مي‌باشند که ممکن است علايم را بپوشانند و 
احتمالاً بیماری را بدتر تمایند. با اين حال داروهای ضد 
پربستالتیسم به صورت بی‌خطری به همراه وانکومایسین با 
مترونیدازول در CDI‏ خفیف تا متوسط به کار رفته‌اند. 
تجوبز وانکومایسین. فیدا کسومیسین, یا مترونیدازول 
برای درمان CDI‏ توصیه می‌شود. وانکومایسین وریدی؛ 
تأثیری در درمان CDI‏ نداشته, و فیدا کسومیسین تنها 
ود وراک در مت ای ais‏ 
مترونیدازول به صورت وریدی داده می‌شود. غلظت‌های 
باکتریسیدال دارو در مدفوع در طی اسهال حاد حاصل 
می‌شوند؛ با این حال, درمان PMC‏ با مترونیدازول وریدی 
gay‏ انوس SGT‏ رسک عو سل شد رادم 
در دو کارآزمایی بالینی بزرگ که به مقايسة وانکومایسین و 
فا سس pales‏ سای سس ote‏ که اولا 
میزان بهبود اسهال به‌دنبال تجویز هر یک از این دو دارو 
مشابه بوده (حدود ٩۰‏ درصد بیماران), و انیا میزان CDI‏ 
راجعه پس از درمان با فیدا کسومیسین, به‌مراتب کمتر از 
میزان OF‏ پس از درمان باوانک‌ومایسین است. در 
کارآزمایی‌های تصادفی قبلی, میزان پاسخ اسهال به درمان 
خوراکی با وانکومایسین يا مترونیدازول LAF‏ یا بیشتر بود, 
اما جهار مطالعة مشاهده‌ای اخیر نشان داده‌اند که میزان 
پاسخ به مترونیدازول به ۸۶۲-۷۸ کاهش يافته است. هر 
چند زمان متوسط جهت رفع اسهال ۲-۴ روز است. ولی 
ممکن است پاسخ dy‏ مترونیدازول خیلی کندتر باشد. 
درمان نباید ناموفق در نظر گرفته شود تا این که دارویی 
aloe‏ برای ۶ زور داده کنده باشد براساسن اطلاعات 
موجود در مورد دوره‌های کوتاه‌تر وانکومایسین و نتایج به 
دست آمده از دو کارآزمایی بالینی بزرگ. توصیه می‌شود 
که مترونیدازول, فیدا کسومیسین: و وانکومایسین برای 
مدت ۱۰ روز داده شوند. با اینکه مترونیدازول توسط 
FDA‏ جهت درمان sub CDI‏ نشده اکثر مبتلایان به 
بیماری متوسط تا خفیف به درمان با مترونیدازول خوراکی 


mg‏ > ۵۰ سه بار در روز برای مدت ده روز پاسخ می‌دهند. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
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توصیه‌هایی برای درمان 601 (عفونت کلستر یدبوم دبفیسیل) 
وضعیت بالینی درمان(ها) پيشنهادات 
قسمت ابندایی بیماری» حفیف تا مترونیدازول خوراکی Dr omg)‏ سه بار در cjg)‏ ۱۰-۱۴ وانک‌ومااسین (۱۲۵ مبلی‌گرم. جهار بار درروزه 
متوسط روز) ۱۰-۴ روز) می‌نواند مونرتر از مترونیدازول 


قسمت ابتدایی بیماری» بیجیده و 


سخت با برق‌آسا 


عوداول 


ae‏ بر 


عودهای مکرر 


وأنکومایسین خوراکی Wammg)‏ چهار بار در روز. ۱۰-۱۴ 
روز) 


وانکومایسین omg)‏ ۵۰ خوراکی با از طریق لولة معده - 
بینی) به همراه مترونیدازول (۵۰۰۳۳۵ وربدی هر ۸ 
ساعت) به علاوه تزربق JUS, dian!‏ وانکومایسین 
mg)‏ ۵۰ در omL‏ ۱۰ نرمال سالین به عنوان Maid‏ 
نگهدارنده هر ۶-۸ساعت) را در نظر داشته باشید. 


وانکومایسین در رژیم‌های پالس یا کاهش یابنده 


موارد زبر را در نظر داشته باشید: 

@ تکرار پالس با کاهش وانکومایسین 

۵ وانکومایسین Omg)‏ چهار gL‏ در روز به مدت ۱۰ 
روز) به علاوة سا pales JS‏ بولاردی Oe emg)‏ دو بار 
در روز به مدت ۲۸ روز) 

@ وانکومایسین WWdmg)‏ چهار بار در روز به مدت 
۱۰-۴ روز و سپس قسطع وانکوماسین و شروع 
ریفاکسیمین omg)‏ ۰ دو بار در روز برای ۲ هفند) 

@ نبتازوکسانید omg)‏ ۵۰ دو بار در روز برای ده روز) 

@ پیوند میکروببوتای مدفوعی 

(F+ «mpkg) 6ایمونوگلوبولین وربدی‎ 


باشد. فیداکسومیسین (۲۰۰ میلی‌گرم دو بار در 
روز» ۱۰ روز) یک گزينة دیگر است. 

معیارهای ببماری شسدید شامل لکسوسیتوز 
-WBCUL)‏ + *,10 2( و سطح کرانسنین ۱/۵ 
برایر با بیشتر از میزان قبل از ناخوشی, 
فیداکسومبسین گزينة دیگری است. 

CDI صورت‎ dy bul gy شدید و پیجیده با‎ CDI 
شدید به همراه افت فشارخون» شوک ابلئوس با‎ 
مکاکولون نوکسیک تعریف می‌شود. طول مدت‎ 
درمان ممکن است بش از ۲ هفته شود و توسط‎ 
باسخ نعیین می‌گردد. استفاده از نیگسیکلین‎ 
هر ۱۲ ساعت بعد از دوز اولبة‎ demg) وریدی‎ 
به جای مترونیدازول را در نظر داشته‎ )۱۰ ome 
atl, 


رژیم پالس یا کاهشی معمولی: ۱۳۵۰۰۵ چهار بار در 
روز به مدت ۱۰-۱۴ روز, بعد یک هفته روزی دو 
sh‏ و سیس یک هفته روزانه و بعد هر ۲-۴ روز 
برای ۲-۸ هفته 

تنها مطالعة کنترل‌شده روی درمان CDI‏ راجعه از 
ساکارومایسز پولاردی استفاده کرده و در مقایسه 
با دارونما اهمیت در حدکمی (مرزی) داشته 


در صورت پاسخ آهسته ممکن است طولانی‌ترکردن دورة 
درمان لازم باشد. علاوه بر گزارشات مبنی بر افزایش 
شکست‌های متروتیدازول. یک مطالعة آینده‌نگر تصادفی 
دوسوکور و دارای گروه شاهد دریافت کننده دارونما. 
برتری واتکومایسین بر مترونیدازول را برای درمان CDI‏ 
شدید نشان داده‌اند. امتیاز ارزیابی شدت در این مطالعه 


شامل سن و همچنین پافته‌های آزمایشگاهی (دمای 
افزایش یافته. سطح آلبومین پایین یا شمارش (Yu WBC‏ 
مستندشدن PMC‏ توسط اندوسکوپی یا درمان CDI‏ در 
بخش مراقیت‌های ویژه بود. اگرچه هنوز یک سیستم 
امتیازدهی شدت که معتبر باشد در دسترس نیست. شروع 
درمان با وانکومایسین خوراکی در بیمارانی که Tasos‏ 
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پسودوممبرانو 
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بدحال به نظر می‌رسند به خصوص اگر شمارش WBC‏ 
بای pate)‏ از ,۱۵:۵۰ در کوهیکروازتز) با تلع 
کراتینین ۱/۵ برابر یا بالاتر از میزان قبل از ناخوشی 
(جدول ۱۶۱-۲) باشد. مهم است. به‌علاوه, پژوهشگران در 
یک کارآزمایی کور 9 تصادفی. نوعی پلیمر متصل‌شونده به 
توکسین موسوم به توله‌وایر را با دو رژیم آنتی‌بیوتیکی 
جهت درمان CDI‏ مقایسه کرده و دریافتند که برای تمامی 
پیماران. صرف‌نظر از شدت بیماری, وانکومایسین بهتر از 
مترونیدازول بوده است. کار آزمایی‌های تصادفی کوچک از 
نینازوکسانید. باسیتراسین؛ ریفا کسیمین و فوزیدیک اسید 
برای درمان CDI‏ صورت گر فته‌اند. اگرچه این دار وها هنوز 
به طور گسترده مورد مطالعه قرار نگرفته‌اند و برتری آنها 
ثابت نشده یا توسط FDA‏ برای مصرف tb‏ نشده‌اند آما 
جایگزین‌های بالقوه‌ای برای وانکومایسین, فیدا کسومیسین. 
مترونیدازول می‌باشند. 


CDI‏ راجعه 
در کل ۱۵-۳۰ از بیمارانی که با موفقیت درمان شده‌انده عود 
CDI‏ را نجربه می‌نمایند که با به صورت عود به علت 
ارگانیسم dol‏ است و یا به صورت عفونت مجدد به دنبال 
درمان روی می‌دهد. میزان عود CDI‏ در میان بیماران 
درمان شده با فیدا کسومیسین,» به‌مراتب پایین‌تر از میزان آن 
در بیماران درمان شده با وانکومایسین است. میزان عود پس 
از درمان با وانکومایسین و پس از درمان با مترونیدازول 
مشابه است. میزان عود در افراد ۶۵ سال YL ay‏ کسانی که 
در حالتی که تحت درمان برای CDI‏ هستند آنتی‌بیوتیک 
درمانی را ادامه می‌دهند و افرادی که بعد از شروع قسمت 
ابتدایی بیماری همچنان در بیمارستان بمانند بالاتر است. در 
افرادی که اولین عود CDI‏ را تجربه کرده‌انده شانس موارد 
عود بعدی بالاتر است (۳۳-۶۵/). جهت اولین عود CDI‏ 
درمان مجدد با مترونیدازول با درمان توسط وانکومایسین 
مشابه است (جدول ۱۶۱-۲) و تأثیر فیداکسومیسین در 
کاهش خطر عودهای بعدی در بیمارانی که یک نوبت عود را 
تجربه کرد‌اند بیشتر از تأثیر وانکومایسین است. بیماری 
راجعه که زمانی نسبتاً خفیف محسوب می‌شد. به طور مستند 
منجر به خطرات و عوارض جانبی قابل ملاحظه‌ای (ANN)‏ 
نظیر شوک مگاکولون» سوراخ‌شدگی, کولکتومی یا مرگ 


ظرف ۲۰ روز می‌گردد. هیچ درمان استانداردی برای 
عودهای متعدد وجود ندارده ولی از دوره‌های طولانی و 
تکراری مترونیدازول به دلیل احتمال ایجاد سمیت عصبی 
بالقوه بایستی اجتناب کرد. استفاده از وانکومایسین با دوزهای 
کاهش‌پابنده و یا با استفاده از مقادیر ضربانی به‌صورت 
یک‌روز در میان به‌مدت ۲-۸ هفته می‌تواند عملی‌ترین 
رویکرد برای درمان بیماران دچار عودهای متعدد قلمداد 
شود. ple‏ رویکردها عبارتند از تجویز وانکومایسین و به 
less‏ آن مخمر Saccharomyces boulardii‏ تجویز 
وانکومایسین و به دنبال آن تنقیه باکتریال مدفوعی صناعی و 
کلونیزه‌کردن عمدی بیمار با یک سویه غیر توکسیژنیک از 

تربدیوم دبفیسیل. هیچ یک از این رویکردهای درمانی 
FDA ant‏ عبارتند از: (۱) درمان متوالی با وانکومایسین 
(۱۲۵ میلی‌گرم» چهار بار در روزء ۱۰-۱۴ روز) و سپس 
ریفا کسیمین (۴۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز به‌مدت ۱۴ روز) و 
(۲) درمان با نیتازوکسانید (۵۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز 
به‌مدت ۷ روز). از ایموتوگلوبولین‌های وریدی نیز با موفقیت 
نسبی استفاده شده است که اثر آنها احتمالاً تاشی از وجود 
آنت‌یادی علیه سموم کلستربدیوم دیفیسیل است. 


CDI‏ برقآسا bs‏ شدید و عارضه‌دار 
CDI‏ برق‌آسا (شدید و سریعاً پیشرونده) مشکل‌ترین چالش 
درمانی است. این بیماران اغلب اسهال ندارند و بیماری آنها 
از یک شکم حاد جراحی تقلید می‌نماید. سپسیس (افت 
فشارخون» تب تاکی‌کاردی لکوسیتوز) ممکن است در نتیجه 
CDI‏ شدید abou!‏ گردد. شکم حاد (با یا بدون مکٌاکولون 
توکسیک) ممکن است fold‏ نانه‌های انسداد ایلئوس, 
خیم‌شدگی دیواره کولّن» و آسیت در CT‏ شکم و اغلب 
همراه با لکوسیتوز در خون محیطی (۲۰,۰۰۰///۲<) 
باشد. چه بیمار اسهال داشته باشد و چه نداشته باشد در 
صورتی که بیمار در طی ۲ ماه اخیر آنتی‌بیوتیک دریافت کرده 
sth‏ تشخیص افتراقی شکم db‏ سپسیس با مک کلون توکسیک 
ید شامل CDI‏ باشد. کولونوسکوپی یا سیگموئیدوسکوپی با 
bles!‏ جهت دیدن PMC‏ و بررسی CT‏ شکم بهترین 
تستهای تفشیصی در ale Clea‏ اسهال می‌باشند 

درمان طبی CDI‏ برق‌آسا زیر حد بهینه است» زیر 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


تحویل فیدا کسومیسین» مترونیدازول یا وانکومایسین از 
طریق خوراکی به کولون» در حضور ایلئوس دشوار است 
gee)‏ ۲ -۱2۱) از Sly‏ سومانسین:( یوس یلد dig)‏ 
نازوگاستریک یاباکمک تنقيهٌ احتباسی) به همراه 
مترونیدازول وریدی در مطالعات فاقد گروه شاهد با موفقیت 
نسبی استفاده شده است. همان‌طور که از تیگسیکلین وریدی 
در مطالعات فاقد گروه شاهد در مقیاس کوچک استفاده شده. 
کولکتومی جراحی ممکن است در پیمارانی که به درمان طبی 
پاسخ نمی‌دهند» نجات‌بخش gle‏ بیمار باشد. در صورت 
امکان» کولکتومی باید قبل از رسیدن سطح لاکتات سرم به 
,۵/1 صورت بگیرد. میزان CDI joy‏ برقآسا نیازمند 
به کولکتومی ممکن است در همه گیری‌ها رو به افزایش 
باشد؛ dimes‏ اگر به‌جای انجام این WF‏ ایلئوستومی از طریق 
لاپاروسکوپ و سپس لاواژ کولون با پلی‌اتیلن‌گلیکول و 
تزریق وانک‌ومایسین به‌داخل کولون از طریق همان 
ایلئوستومی انجام شود. میزان بیمارمندی و مرگ و میر ناشی 
J‏ کولکتومی ممکن است کاهش یبد 


پیش‌اگهی 

میزان مرگ و yo‏ نسبت old‏ شده به CDI‏ قبلاً معادل 
۸۰۱۶۰۲۷۵ بود 9 در همه گیری‌های pol‏ به ۸۶٩‏ رسیده 
است و با افزایش سن به طور پیشرونده‌ای بیشتر می‌شود. 
اغلب بیماران بهبود dik, oo‏ اما عود شایع است. 


۱۳۱ 


پیشگیری و کنترل 

استراتژی‌های پیشگیری از CDI‏ بر دو نوع می‌باشند: آنهایی 
که به هدف جلوگیری از انتقال ارگانیسم dy‏ بیمار صورت 
می‌گیرند و آنهایی که در جهت کاهش خطر CDI‏ در صورت 
انتقال ارگانیسم انجام می‌شوند. در کار بالینی از طریق 
پوشیدن دستکش توسط پرسنل حذف استفاده از 
ترمومترهای الکترونیکی آلوده و استفاده از محلول 
هیپوکلریت (سفیدکننده) برای آلودگی‌زدایی از محیط BUI‏ 
بیمار» از انتقال کسستربدیوم دبفیسیل جلوگیری می‌شود. 
بهداشت دست‌ها نیز امری Sle‏ است؛ به دلیل این که 
ژل‌های دست حاوی BALES « JST)‏ اسپور نیستنده شستشوی 
دست‌ها در همه گیری‌های CDI‏ توصیه می‌گردد. موارد 
شایع‌شدگی CDE‏ با محدودکردن استفاده از آنتی‌بیوتیک‌های 
خاصی نظیر کلیندامایسین و سفالوسپورین‌های نسل دوم و 
سوم با موفقیت کنترل شده‌اند. موارد شایع‌شدگی CDI‏ ناشی 
از سویه‌های مقاوم به کلیندامایسین» با محدودکردن مصرف 
کلیندامایسین به سرعت برطرف گردیده‌اند. راهردهای 
پیشگیری در آینده احتمالاً شامل استفاده از آننی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی» واکسن‌ها» و درمان‌های زیستی مشتمل بر 
ارگانیسم‌های زنده هستند که سبب برقراری مجدد محافظت 
کلنیزاسیون در میکروبیوتا خواهند شد. 


عفونت کلستریدیوم دیفیسیل» شامل کولیت پسودوممبرانو 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۷0 ۲20200 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


CCCI ALTE‏ (((۰(۰(۰(۰ب(۰ب۰((((ص9«9ِ۰+أ۹٩۰۱۰۱۹بپبپبپ۰پ۰پ۰پ۰--سس‏ ص۳۳ 
و رو وود همست 


gates‏ سوم 


بیماری‌های دستگاه گوارش 


CAF» 
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Wass بیمار‎ ds رویکرد‎ 
۳۴۴ 

به بیماری گوارشی 

(معدی - روده‌ای) 


William L. Hasler, Chung 9 


مجرای گوارشی پا معدی روده‌ای (GI)‏ از دهان تا مقعد 
کشیده شده و متشکل از چندین عضو با عملکردهای 
گوناگون است. این Lac!‏ توسط اسفنکترهای ضخیم 
تخصص بافته که به‌طور مستقل کنترل می‌شوند. از هم جدا 
شده‌انده به این ترتیب لولةٌ گوارشی به فضاهای متعددی 
تقسیم شده است. دیوارةٌ Ag)‏ گوارزشی (gut)‏ متشکل از 
لایه‌های مشخصی است که مسوول فعالیتهای خاص هر 
ناحیه می‌باشند. (mucosa) (dobre 4 Y‏ به‌صورت سدی 
دربرابر محتویات داخل مجرای گوارشی و نیز به‌عنوان 
جایگاهی برای انتقال مایعات یا مواد مغذی عمل می‌کند. 
عضلات Glo‏ لولةٌ گوارشی dy‏ همراه دستگاه عصبی 
روده‌ای. مسوّول ایجاد حرکات پیشبرنده از بک قسمت لوله 
به قسمت بعدی هستند. بسیاری از اعضای گوارشی واجد 
یک لایه سروز هستند که نه‌فقط یک لايةٌ حمایتی تلقی 
می‌شود بلکه امکان رسیدن دروندادهای خارجی را مهیا 
yay‏ 

می‌کند. 

تعامل دستگاه گوارش با plo‏ اعضای بدن از نیازهای 
بدن و خود Ao}‏ گوارشی است. مجاری لوزالمعده و 
صفرأوی» آنزيم‌ها 9 صفرا ly‏ به دوازدهه میرسانند. شبکه 
خونرسانی غنی دستگاه گوارش, براساس میزان فعالیت آن» 
تنظیم می‌شود. رگهای لنفی ay‏ فعالیتهای ایمنی دستگاه 
گوارش یاری می‌رسانند. عصبهای درون دیوارة Ae)‏ 
گوارشی» عامل اصلی کنترل حرکات جلوبرنده و تنظیم 
ترشح مایعات هستند. دروندادهای عصبی خارجی» درجاتی 


۱۴۵ 


از کنترل ارادی پا غیرارادی ,\ اعمال می‌کنند که در هر 
amb‏ از Aol‏ گوارشی متفاوت است. 


اعمال دستگاه گو آرشی 
دستگاه گوارش دو عملکرد اصلی دارده جذب مواد مغذی و 
حذف مواد زائد. آناتومی دستگاه گوارش به گونه‌ای سازمان 
یافته که مناسب این اعمال باشد. در دهان, غذا نرم شده با 
آمیلاز بزاق مخلوط شده و به‌داخل مجرای گوارشی فرستاده 
می‌شود. مری dail‏ غذا را به معده رانده و اسفنکتر تحتانی 
مری از پس‌زدن (ربفلاکس) محتویات معده به دهان 
جلوگیری می‌کند. مخاط مری یک پوشش سنگفرشی 
محافظ دارد که انتشار یا جذب چشمگیری ازطریق آن میسر 
نیست. حرکات پیشبرندهُ مری صرفاً درجهت مخالف دهان 
است و با شل‌شدن اسفنکترهای فوقانی و تحتانی در هنگام 
بلع» هماهنگ می‌باشند. 

معده, فرآوری غذای خورده‌شده را با آسیاب کردن ۲ 
مخلوط کردن غذا با پپسین و اسید ادامه می‌دهد. همجنین, 
اسید معده لوله گوارشی فوقانی را استریل می‌کند. حرکات 
معده در نواحی مختلف a‏ متغیراند: (۱) ابتدای معده 
به‌دنبال ورود غذا شل شده و به ذخیره‌سازی غذا کمک 
می‌کند؛ (۲) انتهای معده انقباضصهای منظمی Wap‏ می‌کند که 
غذای جامد را در برابر دریچه پیلور به جلو می‌راند و لقمة 
غذا پس از برخورد به پیلور به عقب برگشته و این عمل 
نکرار می‌شود تا پیش از تخلیه به دوازدهه بیشتر مخلوط 
شود و (۳) سرانجام. معده» فاکتور داخلی را ترشح می‌کند که 
sly‏ جذب ویتامین 32 ضروری است. 

عمل جذبی لوله گوارش, عمدتاً در رودة کوچک (باریک) 
صورت می‌گیرد. LY‏ مخاطی روده. ساختمانی پرزی 
(Villous)‏ دارد تا حداکثر سطح تماس را برای چذب 
فراهم سازد؛ اين AY‏ مخاطی» Shee‏ به آنزیمها و ناقلهای 
ede be‏ اف رای یقاب متام که | هه 
Cie fe pein aap pias,‏ 
می‌شود تا هضم آن آسانتر صورت گیرد. شیر لوزالمعده 
حاوی آنزیمهای اصلی هضم کربوهیدرات» پروتئین و چربی 
می‌باشد» همچنین این شیرابه حاوی بیکربنات است که 


۱-احتمالا منظور نویسنده, دروندادهای عصبی خارجی (غیرموضعی) است -م. 


رویکرد به بیمار مب 


به بیماری گوا 


رشی 


(معدی -روده‌ای) 
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* NO NB مر‎ 
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duo‏ | که توسط LS‏ ساخته 9 در کیسه‌صفراً ذخیره می‌شود 
برای هضم چربی در )039 ضروری است. ابتدای روده. برای 
معدنی مناسب است. درحالی‌که ایلئوم برای جذب ویتامین 
By‏ و اسیدهای صفراوی مناسب‌تر است. به‌علاوه )539 
محصولات جانبی نجزية اریتروسیت» سموم داروهای 
متابولیزه با غیرمتابولیزه‌شده. و کلسترول می‌باشد. حرکات 
رودة باریک» بقایای غذای هضم‌نشده و سلولهای مخاطی 
کنده‌شده را dy‏ کولون می‌رساند تا عملیات بعدی روی آنها 
plo‏ گیرند. رودة باریک به پیوستگاه ایللوسکال ختم 
می‌شود» یک ساختمان اسفنکتری که مانع از بازگشت مواد 
از کولون به الشوم شده و حالت استریل )559 باریک را حفظ 
Sipe‏ 

کولون» مواد زائد را برای دفع کنترل‌شده آماده می‌کند. 
مخاط کولون» مدفوع را آبگیری tS ge‏ و حجم مدفوع 
روزانه ly‏ از ۰ نا ۱۵۰۰ میلی‌لیتر مدفوع واردشده از 
ایلگوم به ۱۰۰ تا ۲۰۰میلی لیتر مدفوع دفع‌شده از رکتوم 
می‌رساند. مجرای کولون» محل استقرار انبوهی از باکتری‌ها 
است که کربوهیدراتها و اسیدهای چرب زنجیره کوتاو 
چند Aub‏ و زمان عبور از معده و Sy sh 89g)‏ بین چند ARES‏ 
تا چند ساعت است. عبور مواد از کولون بیش از یک روز در 
اغلب abil‏ به طول می‌انجامد.الگوی حرکتی کولون مرکب 
از حرکات روبه‌عقب و روبه‌جلو است که روند کند ابگیری از 
مدفوع را تسهیل می‌کند. ابتدای کولون, محل مخلوطسازی 
aa‏ اس AE oll‏ کولوش رد رای 
انقباضهای دودی و عملکردهای بکپارچه‌ای است که تخلیه 
مدفوع را امکان‌پذیر می‌کنند.کولون به مقعد ختم می‌شود. 
ساختمان مقعد واجد کنترل‌های ارادی و غیرارادی است به 
گونه‌ای که مدفوع را جمع کرده و در شرایط مناسب 


تنظیم عملکرد لول گوارش توسط 
عوامل خارج روده‌ای 


عملکرد گوارشی تحت تأثیر عوامل خارج از لوله‌گوارش 


تنظیم می‌شود. برخلاف سایر دستگاههای بدن, لوله 
گوارش در ارتباط نزدیکی با محیط خارج از بدن است. 
بنابراین مکانیسم‌های محافظ آن دربرابر اثرات زیانبار 
غذاهای خورده‌شده داروهاء سموم و ارگانیسم‌های 
عفونت‌زا, گوش‌به‌زنگ هستند. مک‌انیسم‌های ایمنی 
«bb.‏ شامل گروهی از لنفوسیت‌ها و پلاسماسل‌ها 
هستند که درون لاية اپی‌تلیومی و آستر مخاطی (لامینا 
پروپریا) جای گرفته‌اند و توسط زنجيرةً گره‌های لنفی 
پشتیبانی می‌شوند تا مانع از ورود عوامل زیانبار به گردش 
خون شوند. پیتیدهای ضد میکروبی ترشح شده توسط 
سلول‌های پانت در روده. از سازوکارهای دفاعی دیگر 
مجرای داخلی روده برعلیه عوامل بیماریزا به‌شمار 
می‌روند. تمامی مواد جذب‌شده به‌داخل جربان خون, از 
طریق گردش سیاهرگی پورت (ob)‏ وارد کبد شده. در آنجا 
تصفیه می‌شوند. در کبد. بسیاری از داروها و سموم توسط 
انواع مکانیسم‌هاء سم‌زدایی می‌شوند. هرچند عصبهای 
درونی (intrinsic)‏ لوله‌گوارش, اکثر اعمال پایه‌ای آن را 
کنترل می‌کنند. اقا دروندادهای اعصاب خارج روده‌ای نیز 
پارهلی از اعمال آن را تنظیم می‌نمایند. دو فعالیتی که تحت 
کنترل ارادی هستند» اجابت مزاج و بلع می‌باشند. بسیاری از 
رفلکسهای طبیعی دستگاه گوارش توسط عصب واگ یا 
سایر مسیرهای عصبی احشایی خارج‌روده‌ای انجام 
می‌گیرند. یک محور فقال مغز- لوله گوارشی وجود دارد که 
عملکرد نواحی مختلفی که خارج از کنترل ارادی هستند را 
تغییر می‌دهد. برای متال» استرس اثرات قدرتمندی بر 
حرکات» ترشحات» و عملکرد حسی ag)‏ گوارش اعمال 
می‌کند. 


مروری بر Sle slow‏ گوارشی 


بیماریهای گوارشی به‌دنبال اختلالاتی در درون يا بیرون 
لول گوارشی حادث شده و طیف شدت آنها از علایم خفیف» 
بدون عوارض درازمدت تا علایم طاقت‌فرسا و فرجام 
نامطلوب متغیراند. بیماریها ممکن است محدود به یک 
عضو منفرد بوده یا درگیری گسترده‌ای در مناطق مختلف 
ایحاد کنند. 
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طبقه بندی بیماریهای کوارشی 

بیماریهای گوارشی» تظاهرات ناشی از تغییر در جذب مواد 
مغذی. با دفع مواد زائد با فعالیتهای پشتیبان این 
عملکردهای اصلی هستند. 


اختلال در هضم! و Yodo‏ بیماریهای معدهء )539 
باریک» درخت صفراوی» و لوزالمعده می‌توانند هضم و 
سوء‌هضم ۲ روده‌ای» کمبود کتاز است که wel,‏ نفخ 5 
اسهال به‌دنبال خوردن محصولات لبنی شده و هیچ عارضة 
درازمدت دیگری ندارد. plo‏ نقایص آنزیمی روده می‌توانند 
علایم مشابهی به‌دنبال خوردن قندهای ساده دیگر ایجاد 
LUT‏ از سوی دیگر بیماری سلیاک» رشد بیش از حد 
باکتریهاه آنتریت عفونی» ایلثیت کرون» و آسیب ناشی از 
پرتوتابی که به شکل گسترده‌تری بر هضم و یا جذب تأثیر 
سوء‌تغذیه می‌شوند. بیماریهایی که موجب افزایش ترشح 
می‌کنند» و به‌دلیل وجود اسیدهای معدی اضافی» زمان عبور 
را نسریع می‌کنند. انسداد صفراوی به‌دلیل تنگی Ly‏ 
ترش آنزیمهای لوزالمده در پانکراتیت مزمن یا سرطان 
لوزالمعده منجر به کاهش هضم مواد در مجرای روده شده؛ 
می‌تواند موجب سوء‌تغذیه شدید گردد. 


تغییر در ترشح برخی بیماریهای گوارشی, ناشی 
از اختلال در تنظیم عملکرد ترشحی لوله گوارشی هستند. 
tel} dl‏ ترشح اسید معده در سندرم زولینگر الیسون, 
هیپرپلازی سلولهای <G‏ سندرم آنتروم باقیمانده ؛ و در 
برخی افرادی که بیماری زخم دوازدهه دارنده دیده می‌شود. 
برعکس, در بیماران مبتلا به گاستریت آتروفیک یا آنمی 
پرنیسیوز اسید معده بسیار کم بوده یا اصلاً ترشح نمی‌شود. 
بیماریهای التهابی و عفونی روده باریک و کولون, به‌دلیل 
ایجاد اختلال در جذب پا افزایش ترشح موجب GIGI‏ 
مایعات می‌شوند. بیماریهای شایع افزایش ترشح روده 
باریک و کولون باعث اسهال می‌شوند و عبارت‌اند از: 
عفونت ob‏ باکتریایی یا ویروسی» عفونت مزمن زباردبایا 


۱۴۷ 


کرپتوسپوربدبه اسهال ناشی از نمکهای صفراوی» رشد 
بیش از حد باکتریها در رودهٌ باریک» کولیت میکروسکوپی, 
اسهال دیابتی» و سوء‌مصرف برخی مسهل‌ها. علل 
کمترشایع شامل pp tl‏ بزرگ ویلوس کولون و 
نثوپلاسم‌های غدد درونریز (تومورهایی که میانجی‌های 
محرک ترشح نظیر پلی‌پپتید وازواکتیو روده‌ای [VIP]‏ را 
ترشح می‌کنند) می‌باشند. 


تس‌غییر در سسرعت عسبور مواد از لوله 
گوارشی . تغییر در سرعت عبور مواد از لوله گوارشی 
ممکن است ثانویه به انسداد مکانیکی باشد. انسداد مری» 
اغلب ناشی از تنگی‌های جوشگاهی دراثر اسید» یا نئوپلاسم 
می‌باشد. انسداد خروجی معده. منبعث از بیماری زخم 
پپتیک يا سرطان معده است. انسداد روده باریک اعلب 
ناشی از چسبندگی است اما ممکن است به‌دلیل بیماری 
کرون» پرتوتابی. یا تنگی‌های ناشی از دارو و به‌احتمال 
کمتر, بدخیمی باشد. شایعترین علّت انسداد کولون» سرطان 
کولون است» هرچند. تنگی‌های التهابی در بیماران مبتلا به 
بیماری التهابی روده و برخی عفونتها مانند دیورتیکولیت» و 
نیز به‌دنبال مصرف برخی داروها دیده می‌شوند. 

کند شدن حرکات پیشبرنده ممکن است به دلیل 
اختلال در عملکرد حرکتی لوله گوارشی باشد. آشالازی۵ 
منجر به اختلال در حرکات پریستالسیس تن مری و 
گاستروپارزی به‌معنای تأخیر در 460 غذاهای جامد یا مایع 
از معده همراه با علایم بالینی و انویه به اختلال تحرک 
معده می‌باشد. انسداد کاذب b29)‏ باریک موجب تأخیر 
چشمگیر در عبور مواد از )529 باریک می‌شود و به‌دلیل 
آسیب‌دیدن اعصاب روده با عضلات صاف al‏ می‌باشند. 
JUS‏ گسترده در حرکات پيشبرندةٌ کولون موجب LS‏ شدن 
عبور مواد و پبوست می‌گردد. fle‏ دیگر یبوست شامل 
اختلالات خروجی روده. مانند پرولاپس رکتوم» درهم‌رفتگی 
روده گ یا عدم شل‌شدن مقعد یا عضله پوبورکتالیس هنگام 
تلاش برای اجابت مزاج می‌باشند. 

اختلالاتی که ay rae a‏ حرکات روده شوند نادرتر از 


1- digestion 2- absorption 
3- maldigestion 4- retained antrum syndrome 
5- Achalasia 6- intussusception 
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اختلالات تأخیر در عبور مواد از روده هستند. تخلیةٌ سریع 
معده در سندرم دامپینگ پس از واگوتومی" و در موارد 
افزایش ترشح اسید و در بعضی از موارد سوءهاضمه 
عملکردی و سندرم استفراغ چرخه‌ای رخ می‌دهد. الگوهای 
تشدید حرکات رودهٌ باریک يا کولون» ممکن است مسوّول 
jon‏ اسهال در سندرم G99)‏ تحریک‌پذیر باشند. عبور سریع 
مواد از روده همراه با تکرر اجابت مزاج در پرکاری تیروئید 
مشاهده می‌شود. 


تغییر در عملکرد ایمنی بسیاری از بیماریهای 
التهابی گوارشی» ناشی از تغییر در عملکرد ایمنی لوله 
گوارشی هستند. التهاب مخاطی در بیماری سلیاک ناشی از 
خوردن غلأت حاوی گلوتن می‌باشد. برخی از بیمارانی که 
آلرژی غذایی دارند نیز تغییراتی در تعداد سلولهای ایمنی 
پیدا می‌کنند. ازوفاژیت ائوزینوفیلی و گاستروانتریت 
ائوزینوفیلی بیماری‌های التهابی همراه با افزایش چشمگیر 
ائوزینوفیل‌های مخاطی هستند. کولیت اولسراتیو و بیماری 
کرون» بیماریهایی با cde‏ نامعلوم هستند که باعث سیب 
مخاطی» عمدتاً در قسمتهای Soul‏ لوله گوارشی می‌شوند. 
در کولبت‌های میکروسکوپی» کولیت لنفوسیتی و کلاژنی» 
ارتشاح سلولهای ایمنی در ناحیه زیراپی‌تلیومی کولون دیده 
می‌شود اما سیب مخاطی آشکاری ندارند. باکتریها 
ویروسها و تک‌یاخته‌ها ممکن است باعث cath)‏ یا کولیت 
در گروههای خاصی از بیماران شوند. 


اختلال در جریان خون Vo)‏ گوارشی نواحی 
مختلف لوله گوارشی» کم‌وبیش درمعرض خطر اسیب 
ایسکمیک به‌دلیل اختلال در جریان خون هستند. در موارد 
نادره گاستروپارزی به‌دلیل انسداد سرخرگهای سلیاک و 
مزانتریک فوقانی رخ می‌دهد. شایعتر از آن؛ ایسکمی کولون 
و رودهٌ باریک هستند که به دلایل زیر رخ می‌دهند: آمبولی 
سرخرگی؛ ترومبوز سرخرگی» ترومبوز سیاهرگی؛ کاهش 
خونرسانی به‌دلیل کم‌آبی» سیسیس, خونریزی با کاهش 
برون‌ده قلپ. ایسکمی روده ممکن است موجب Sol‏ 
مخاطی» خونریزی یا حتی سوراخ‌شدگی شود. ایسکمی 
مزمن می‌تواند سبب تنگی روده شود. در بعضی موارد 
آنتروکولیت ناشی از پرتوتابی» کاهش جریان خون مخاطی 
دیده می‌شود. 


استحاله نئوبلاسمی تمامی نواحی a)‏ گوارزشی 
به درجات گوناگون مستعد استحالةً بدخیمی هستند. در 
ایالات متحده» سرطان کولورکتال شایعترین سرطان 
گوارشی بوده» معمولا بعد از ۰سالگی بروز a8‏ کنات در 
سراسر جهان» سرطان معده به خصوص در برخی مناطق 
آسیایی شایع است. سرطان مری در زمینه ریفلاکس مزمن 
Aas lye‏ کهاسانتهطولاتی تصرف الک بوشکار 
دارند» پدیدار می‌شود. نئوپلاسم‌های )859 Sa yb‏ نادر بوده و 
در بستر یک بیماری التهابی زمینه‌ای پدیدار می‌شوند. 
مقعدی قبلی باشند. سرطانهای لوزالمعده و صفراوی موجب 
درد شدید» کاهش وزن و زردی شده و پیش‌آگهی بدی 
دارند. کارسینوم سلول کبدی معمولاً در زمينةٌ هپاتیت 
ویروسی مزمن یا سیروز انویه به le‏ دیگر رخ می‌دهد. 
اکتر سرطانهای گوارشی از نوع کارسینوم هستند؛ ام نفوم‌ها 
و ple‏ انواع سلولی نیز مشاهده شده‌اند. 


اخستلالات بدون ناهنجاریهای عسضوی 
آشکار شایعترین گروه بیماریهای گوارشی هیچ يافتة 
نابهنجاری در تستهای بیوشیمیایی یا ساختاری ندارند. این 
پیماریها عبارت‌اند از: سندرم رودهٌ تحریک‌پذیر (5ظ1۳). 
سوءهاضمه کارکردی» درد قفسه صدری کارکردی: 9 سوزش 
Jo pw‏ کارکردی. در این اختلالات کارکردی روده. عملکرد 
حرکتی لوله گوارشی نغییر کرده است؛ اما ارتباط این 
ناهنجاریهای حرکتی با مکانیسم آسیب‌زایی بیماری نامعلوم 
است. پاسخهای حسی افراطی احشا به محرکهای زیانبار 
ممکن است باعث احساس ناراحتی در این بیماریها گردد. 
علایم بالینی در برخی بیماران, ناشی از اختلال در پردازش 
حس درد احشاپی در دستگاه عصبی مرکزی است. بیمارانی 
که ناهنجاریهای کارکردی روده همراه با py Me‏ شدید دارند 
ممکن است مشکلات هیجانی قابل‌توجهی در تستهای 
است در ایجاد علایم کارکردی نقش داشته باشند. 


عوامل ژنتیک هرچند بسیاری از بیماریهای گوارشی 
ناشی از عوامل محیطی هستنده اما پارهای نیز واجد 


1- postvagotomy dumping syndrome 
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مولفه‌های ارثی می‌باشند. اعضای خانواده بیمار مبتلا به 
بیماری التهابی روده (1521). ine}‏ ژنتیک Mel‏ به این 
بیماریها را نشان می‌دهند. بدخیمی‌های کولون و مری در 
زمینه برخی اختلالات ارثی بروز می‌کنند. سندرم‌های نادر 
اختلال حرکتی ژنتیکی شرح داده شده‌اند. حتی Aine)‏ 
خانوادگی در اختلالات کارکردی روده مشاهده می‌شوده 
هرچند این مسأله ممکن است بیشتر تانویه به یادگیری 
رفتار بیمارگونه در خانواده باشد و مربوط به یک عامل ارثی 
واقعی نباشد. 


علایم بیماریهای گوارشی 

شایعترین علایم بیماریهای گوارشی, درد شکمی» سوزش 
سردل» تهوع و استفراغ. تغییر اجابت مزاج» خونریزی 
گوارشی» و زردی هستند (جدول (TPF)‏ سایر علایم 
مشتمل بر دیس‌فاژی» بی‌اشتهایی» کاهش وزن» خستگی» و 
poe‏ خارج‌روده‌ای هستند. 


درد شکمی درد شکمی به‌دلیل بیماری گوارشی 
و بیماریهای خارج روده‌ای دیگر در مجاری ادراری - 
تناسلی» lop‏ شکم. قفسه سینه یا ستون فقرات ایجاد 
می‌شود. درد احشایی عموماً در خط وسط احساس شده و 
حالت مبلم دارده درحالی‌که درد جداری۱ محل مشخصی 
داشته و توسط بیمار به دقت توصیف می‌شود. بیماریهای 
اتتهابی شایع که موجب درد می‌شوند شامل زخم پپتیک» 
آپاندیسیت» دیورتیکولیت» ABD‏ و انتروکولیت عفونی 
تنل سایر علل داخل‌شکمی درد بیماری ی 
کیسه‌صفرا و پانکراتیت می‌باشند. fle‏ احشایی غیرالتهایی 
درد شکم. ایسکمی و نثوپلاسمهای مزانتریک می‌باشند. 
شایعترین علل درد شکمیء IBS‏ و سوء‌هاضمه کارکردی 
هستند. 


سوزش سردل" مسوزش سردل, که به معنای 
احساس سوزش در پشت جناغ است» به‌طور گ‌هگاهی در 
حداقل ۳۰ جامعه od‏ می‌شود. به‌طور کلاسیک» سوزش 
سردل را در اثر ریفلاکس (پس‌زدن) اسید اضافی از معده به 
مری تلقی می‌کنند؛ bal‏ در برخی افراده تماس مری با اسید 
مارگ scence wet‏ هت تقد اتف از 
حساسیت عصبهای مخاطی مری و یا به دلیل ریفلاکس 


۱۳۹ 


مواد غیراسیدی دچار سوزش سردل می‌شوند. 


تهوع و استفراغ تهوع و استفراغ دراثر بیماریهای 
گوارشی» داروهاء سموم» عفونت حاد و مزمن, اختلالات غدد 
درونریز بیماریهای لابیرنت و بیماری دستگاه عصبی 
مرکزی bul‏ می‌شوند. برجسته‌ترین She‏ گوارزشی این 
علایم» ازطریق انسداد مکانیکی لوله گوارشی فوقانی عمل 
می‌کنند؛ اما اختلالات حرکتی همانند گاستروپارزی و انسداد 
کلاب روده نیز موجب علایم چشمگیری می‌شوند. از علل 
شایع تهوع و استفراغ نیز» TBS‏ و اختلالات کارکردی 
قسمت فوقانی لول گوارش (نظیر تهوع نهانزاد مزمن و 
استفراغ کارکردی) می‌باشند. 


تغییر در اجابت مزاج ppt‏ در اجابت مزاج» از 
شکایتهای شایع بیماران مبتلا به بیماریهای گوارشی است. 
بیماران» یبوست را بهصورت کم‌شدن دفعات اجابت مزاج» 
زور زدن هنگام مدفوع کردن. مدفوع سفت. Ly‏ احساس 
ayes‏ ناقص مدفوع توصیف می‌کنند. علل یبوست 
عبارت‌اند از: انسداد‌اختلالات حرکتی کولون cling yd‏ و 
بیماریهای غدد درون‌ریز همانند کم‌کاری تیروئید و پرکاری 
پاراتیرویید. اسهال به‌صورت افزایش دفعات اجابت مزاج 
شل یا آبکی‌بودن مدفوع, اضطرار دفعی؟. یا احساس تخلید 
ناقص مدفوع توصیف می‌شود. تشخیص افتراقی اسهال. 
گسترده است و شامل عفونتهء le‏ التهابی سوءجذب و 
داروها می‌شود. IBS‏ باعث یبوست. اسهال, یا تغییر در 
الگوی اجابت مزاج می‌شود. در IBS‏ دفع (mucus) pal‏ 
شایع است. اما چرک مختص بیماری التهابی است. مدفوع 
چرب (استئاتوره) در سوءجذب دیده می‌شود. 
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خونریزی گوارشی خونریزی ممکن است از هر 
قسمت لوله گوارشی رخ دهد. LAST‏ خونریزی گوارشی 
فوقانی با ملنا يا هماتمز تظاهر می‌کند درحالی‌که خونریزی 
گوارشی تحتانی باعث دفع مدفوع قرمز روشن یا 
خرمایی‌رنگ می‌شود. البته اگر خونریزی از مناطق فوقانی 
گوارشی به‌سرعت روی دهد ممکن است موجب دفع خون 
قرمز با حجم زیاد از رکتوم شود و از سوی دیگر اگر 


1- Parietal 2- heartburn 
3- fecal urgency 
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se‏ ام عم ار 


تهوع و استفراغ .. ie‏ 
داروها عفوزت بیماری زخم پپتیک سنگهای مجاری صفراوی 
بیماری سنگ کیسه صفرا انسداد روده سوءجذب قنذها ازوفاژیت کلانژیوکارسینوما 
پانکراتیت اختلالات حرکنی روده بیماری التهابی روده واریس کلانژیت 
دیورتیکولیت اختلال کارکردی روده. کولیت‌میکروسکوپی ضایعات عروقی کلانزیت اسکلروزان 
بیماری زخم پینیک عفونت روده اختلال کارکردی روده. . نئوبلاسم تنگی آمبول واتر 
ازوفاژیت حاملکی بیماری سلیاک دیورتیکول‌ها کارسینوم آمیول واتر 
انسداد روده بیماری عدد درون‌ریز نارسایی لوزالمعده هموروئید پانکراتیت 
بیماری التهابی روده بیماری مسافرت برکاری Sag pad‏ شفاق تومور لوزالمعده 
اختلال کارکردی روده بیماری دستگاه عصبی اپسکمی بیماری التهابی روده 
بیماری عروقی مرکزی تومور غدد درون‌ریز Cubes‏ عفونی 
Sle‏ زنیکولوژیک 
۱ 


خونریزی در کولون صعودی به‌کندی صورت گیرد ممکن 
است باعث ایجاد ملنا گردد. خونریزی آهسته و مزمن 
گوارشی به‌صورت کم‌خونی فقر آهن تظاهر می‌کند. 
شایعترین fle‏ خونریزی گوارشی فوقانی» بیماری زخم 
پیتیک» گاسترودتودنیت» 9 ازوفاژیت odd‏ علل دیگر 
شامل افزابش فشار ورید باب بدخیمی, پارگی در پیوستگاه 
معده-مری» و ضایعات عروقی می‌باشند. شایعترین علل 
خونریزی گوارشی تحتانی» شامل بواسیر شفاق مقعد. 
دیورتیکول‌ها» کولیت ایسکمیک» و ناهنجاریهای سرخرگی = 
یه کی (ANIM‏ ما یک شش کر 
نثوپلاسم» IBD‏ کولیت عفونی» کولیت تاشی از داروهاء و 
plo‏ ضایعات رگی هستند. 


زردی زردی می‌تواند به‌علت بیماری قبل‌کیدی» 
داخل‌کبدی Ly‏ بعدکبدی باشد. fle‏ بعدکبدی زردی 
عبارت‌انداز: بیماریهای صفراوی نظیر کلدوکولیتیان 
نتویلاسم و بیماریهای لوزالمعده همچون پانکراتیت Le‏ و 
eyo je‏ تنگی و بدخیمی. 


علایم دیگر pe‏ دیگری نیز از تظاهرات 
بیماری گوارشی هستند. دیس‌فاژی (دشواری (als‏ 
ادینوفاژی (بلع دردناک)» و درد سینه‌ای توجیه‌نشده دال بر 


بیماری مری هستند. احساس گیرکردن توده‌ای در AF‏ 
<«(globus)‏ در بیماریهای مروی - حلقی گزارش می‌شود اما 
ممکن است در پیماریهای کارکردی دستگاه گوارش نیز دیده 
شود. کاهش وزن» بی‌اشتهایی. 5 خستگی. علایم 
غيراختصاصي بیماریهای سرطانی» التهابی» حرکتی روده» 
لوزالمعده» روانیزشکی 9 مشکلات مخاطی روده باریک 
هستند. تب در بیماری التهایی گزارش می‌شود bel‏ بدخیمی 
نیز می‌تواند پاسخهای توأم با تب را برانگیزد. اختلالات 
گوارشی نیز باعث علایم خارج‌روده‌ای می‌شوند. IBD‏ با 
اختلال عملکرد فاعم صفراوی» ضایعات پوست» چشم 9 
هرپتیفورم " تظاهر کند. زردی می‌تواند باعث خارش شود. 
برعکس, بیماری‌های سیستمیک می‌توانند عوارض 
gS‏ شین دافته dnd‏ پوس بنیستعیک همکن است یاج 
ابسکمی روده شود و با درد یا خونریزی تظاهر کند. استرس 
طافشفرسا با سنوختگیهای شدید Soa‏ است:منتجر به 
تشکیل زخم معده شوند. 


ارزیابی بیمار مبتلا به بیمار ی گوارشی 


ارزیابی بیمار مبتلا به بیماری گوارشی با شرح‌حال دقیق و 
معاینه جسمی آغاز می‌شود. بررسیهای بعدی با ابزارهای 


1- dermatitis herpetiformis 
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گوناگونی انجام می‌گیرد که مختص آزمودن عملکرد یا 
ساختار دستگاه گوارشی می‌باشند و هریک در موارد خاصی 
ضرورت by‏ می‌کنند. برخی ghey‏ یافته‌های طبیعی در 
تستهای تشخیصی نشان می‌دهند. در اين افراده از مجموعة 
معتبر علایم بالینی و سیر آنها برای تشخیص صحیح 
بیماری کارکردی روده استفاده می‌کنند. 


شرح حال 
شرح‌حال بیمار مشکوک به بیماری گوارشی مولفه‌های 
متعددی دا زمان‌بندی علایم می‌تواند علل ly ols‏ 
مطرح US‏ علایم کوتاه‌مدت معمولاً ناشی از عفونت Le‏ 
علایم طول‌کشیده نشانگر بیماری التهابی مزمن یا 
park gi‏ 9 ۳ اختلال کارکردی روده هستند. علایم انسداد 
مکانیکی. ایسکمی» IBD‏ 9 اختلالات کارکردی )039 a‏ 
خوردن غذا بدتر می‌شوند. به عکس, علایم بیماری زخم 
پیتیک ممکن است با خوردن غذا یا آنتی‌اسید برطرف 
شوند. الگوی علایم و مدت آنها ممکن است علل زمینه‌ای 
I,‏ آشکار 3 درد ناشی از زخم در فواصل متناوب رح داده 
و چند هفته تا چند ماه طول می‌کشد. درحالی‌که کولیک 
صفراوی شروعی ناگهانی داشته و چندین ساعت طول 
می‌کشد. درد ناشی از التهاب حاد. مثلاً در پانکراتیت ale‏ 
شدید بوده و چند روز تا dig‏ هفته طول می‌کشد. خوردن 
Jac‏ پاعث اسهال در برخی موارد IBS 9 IBD‏ می‌شود» 
درحالی‌که اجابت مزاج» ناراحتی شکمی ر در این بیماران 
برطرف می‌کند. اختلالات کارکردی روده با استرس تشدید 
می‌شوند. بیدارشدن ناگهانی از خواب» بیشتر به‌نفع یک 
بیماری عضوی Cua‏ 0 یک اختلال کارکردی )099+ اسهال 
ناشی از سوجذب معمولاً با غذانخوردن بهتر می‌شود. 
درحالی‌که اسهال ترشحی بدون خوردن غذا هم ادامه 
می‌یابد. 

ارتباط علامت بالینی با عوامل دیگر» فهرست 
تشخیصهای ممکن ly‏ مجدود می‌کند. علایم انسدادی در 
زمینه سابقه قبلی جراحی شکم. احتمال چسبندگی را مطرح 
می‌کنده درحالی‌که مدفوع شل پس از گاسترکتومی یا 
برداشتن کیسه‌صفرا» سندرم دامپینگ یا اسهال متعاقب 
کله‌سیستکتومی را مطرح می‌کند. شروع علایم پس از 
مسافرت» لزوم بررسی عفونت روده‌ای را مطرح می‌کند. 
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داروها یا مکمل‌های غذایی موجب درد تشییر عادات اجابت 
elie‏ یا خونریزی گوارشی می‌شوند. خونریزی گوارشی 
تحتانی در یک فرد سالمنده بیشتر احتمال نتوپلاسم. 
دیورتیکول, یا ضابعات عروقی را مطرح می‌کند و در یک 
ذهن متبادر می‌کند. بیماری سلیاک در مردم نزادهای شمال 
اروپا شایع است. درحالی‌که IBD‏ در برخی گروههای 
بیماریهای منتقله از oy‏ جنسی یا نقص ایمنی را مطرح 
سازد. 

در دو دههٌ گذشته» کمیته‌های کاری تشکیل شده‌اند تا 
از علایم بالینی el SH‏ را برای تشخیص مطمئن 
بیماریهای کارکردی روده تدوین کرده و تعداد تستهای 
تشخیصی غیرضروری را به حداقل برسانند. ملاکهایی که 
پیشتر مورد پذیرش گسترده قرار گرفته. ملاک‌های Rome‏ 
است. قدرت تشخیصی ملاکهای رم در مقایسه با یافته‌های 
آزمایشهای ساخناری» برای بسیاری از اختلالات کارکردی 
روده پیش از ۸٩۰‏ است. 


lols EMI ally aul.‏ از list‏ را تکمتا. 
می‌کند. علايم حیاتی غیرطبیعی» سرنخ‌های تشخیصی 
به‌دست داده و براساس آن می‌توان برای مداخله فوری 
تصمیم‌گیری نمود. تب» وجود التهاب یا نوپلاسم را مطرح 
می‌کند. ارتوستاز (هیپوتانسیون ارتوستاتیک) در موارد 
ازدست‌دادن قابل توجه cag‏ کم‌آبی» سپسیس» با نوروپاتی 
اتونوم دیده می‌شود. یافته‌های بالینی در پوست» چشم یا 
مفصل ممکن Cul‏ سرنخی برای یک تشخیص خاص 
باشند. معاینه گردن و بررسی بلع she‏ ارزیابی دیس‌فاژی 
به‌کار می‌روند. بیماری قلبی - ریوی ممکن است همراه با 
درد شکمی یا تهوع باشد؛ بنابراین معاینات قلب و ریه مهم 
هستند. با معاینه AN‏ می‌توان Sle‏ ژنیکولوژیک درد 
شکمی را بررسی نمود. معاینه انگشتی رکتوم ممکن است 
وجود خون ly‏ نشان دهد که Que‏ آفتات مخاطی روده پا 
نئوپلاسم است» Ly‏ ممکن است در این معاینه, تودهٌ 
قابل‌لمس التهابی در dy Mie slow‏ آپاندیسیت مشخص 
گردد. بیماریهای متابولیک و اختلالات حرکتی روده با 

نوروپاتی محیطی همراهی دارند. 
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در مشاهدهٌ شکم ممکن است اتساع شکم به‌دلیل 
انسداد» تومور, یا آسیت» و یا ناهنجاریهای عروقی در 
پیماری کبدی دیده شود. اکیموز ممکن است در پانکرأتیت 
دیاس کرددلتمع هکم سمکن لت Lee lbs‏ 
صداهای مالشی" به‌دلیل بیماری عروقی یا تومورهای 
کبدی را مشخص کند. فقدان صداهای روده‌ای به‌نفع 
یلئوتن Jays cual‏ کف شندافاین شدید و بانده مش خصة 
انسداد روده هستند. به کمک دق می‌توان اندازه کبد را 
بررسی و “Astle‏ متحرک به‌دلیل آسیت را مشخص نمود. 
به کمک لمس می‌توان بزرگی کبد و طحال و نیز توده‌های 
نئوبلاسمی یا التهابی را بررسی نمود. معاینه شکم برای 
ارزیابی درد توجیه‌نشده مفید است. ایسکمی روده باریک 
موجب دردی شدید اما با حساسیت (دردخیزی) مختصر 
می‌گردد. بیماران مبتلا به درد احشایی ممکن است ناراحتی 
متتشر شکمی داشته باشند اما آتها که درد جداری یا 
پریتونیت دارنه موضع درد آنها مشسخص‌تر بوده و اغلب 
همراه با حالت تدافعی غیرارادی» سفتی» یا حساسیت 
واجهشی " است. بیمارانی که منشاً درد آنها در عضلات 
cad Se‏ مین Ty, cet gills seal‏ با 
بلندکردن پای کشیده دچار تشدید درد شوند. 


ابزارهای ارزیابی بیمار 

تشخیص موارد مشکوک به بیماری گوارزشی کمک کنند. 
به‌علاوه» داخل دستگاه گوارش ly‏ می‌توان با آندوسکوپی 
فوقانی و تحتانی بررسی کرده و محتویات مجرای داخلی 
آسیب‌شناسی بافتهای معدی- روده‌ای» این بررسیها را 


تکمیل می‌کنند. 


تستهای آزمایشگاهی Bp‏ 1 ششتهای 
ازمابشگاهی. تشخیص ییماری گوارشی ly‏ تسهیل موی کننگ 
کم‌خونی فقر آهن نشان‌دهندهٌ اتلاف خون از مخاط است؛ 
درحالی‌که کمبود ویتامین Bi‏ ناشی از بیماری )009 a yb‏ 6 
تاشی از مصرف خوراکی ناکافی هم باشد. لکوسیتوز و 
افزایش میزان رسوب گویچه‌های قرمز و پروتتین واکنشگر 
C‏ در بیماریهای التهایی od‏ می‌شوند» درحالی‌که لکوپنی 


در بیماری ویروسی دیده می‌شود. استفراغ یا اسهال شدید 
موجب اختلالات الکترولیتی. مشکلات اسید و GL‏ و 
افزایش نیتروژن-اورة خون (BUN)‏ می‌شوند. بیماری 
لوزالمعده- صفراوی یا بیماری کبدی» براساس افزابش 
تستهای شیمیایی لوزالمعده یا کبد مطرح می‌شوند. تستهای 
تیروئیده سطح سرمی کورتیزول و کلسیم گرفته می‌شوند تا 
fle‏ غدد درون‌ریز علایم گوارشی کنار گذاشته شوند. تست 
حاملگی در هر زن جوانی که تهوع با ce‏ نامعلوم دارد 
درخواست می‌شود. تستهای سرولوژیک, برای غربالگری 
بیماری سلیاک» IBD‏ 9 بیماریهای روماتولوژیک نظیر 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک یا اسکلرودرمی و سندرم‌های 
اختلال حرکت پارانئوپلاستیک در دسترس هستند. سطوح 
هورمونی برای موارد مشکوک به نئوپلاسم‌های غدد 
درونریز بررسی می‌شوند. بدخیمی‌های داخل شکمی» 
نشانگرهای توموری نظیر آنتی‌ژن کارسینوامبریونیک 
19-9 مش و آلفافیتوپروتئین تولید می‌کنند. از تست‌های 
خونی برای GL‏ دارودرمانی نیز در برخی بیماری‌ها 
استفاده می‌شود. مثل اندازه‌گیری متابولیت‌های تیوپورین در 
بیماری التهابی روده. ple‏ مایعات بدن در شرایط خاصی 
مورد بررسی قرار خواهند گرفت. مایع آسیت برای عفونت 
بدخیمیء یا یافته‌های هیپرتانسیون ورید باب بررسی 
می‌شود. مایع مغزی نخاعی در موارد استفراغ مشکوک به 
علل دستگاه عصبی مرکزی بررسی می‌شود. نمونه‌های 
ادرار برای بررسی کارسینوئید. پورفیری و مسمومیت با 


فلزات سنگین گرفته می‌شوند. 


محتویات داخل‌مجرایی محتویات داخل 
مسجرایی I; (luminal)‏ می‌توان leo‏ بررسیهای 
تشخیصی نموندگیری کرد.نمونههای مدفوع ازنظر asl‏ 
کشت داده می‌شوند یا ازنظر لکوسیت یا انگل بررسی 
می‌گردند» 9 ۳ از نظر ee)‏ ژباردیا آزسایش می‌شوند. 
نمونه‌های کشیده‌شده از دوازدهه را می‌توان ازنظر انگل 
بررسی کرد یا ازنظر رشد byte‏ باکتریها کشت داد. چربی 
مدفوع در موارد مشکوک doe gus ay‏ اندازه گیری می‌شود. 
الکترولیت‌های مدفوع را می‌توان در بیماریهای اسهالی 
اندازه گیری نمود. در موارد مشکوک به سوعمصرف مواد 


2- shifting duliness 


4- rebound tenderness 


1- friction rub 
3- guarding 
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مسهل, غربالگری ازنظر مسهل‌ها صورت می‌گیرد. اسید 
معده اندازه‌گیری می‌شود تا سندرم زولینگرالیسون JES‏ 
گذاشته شود. تست DH‏ مری برای علایم مقاوم به درمان 
ریفلاکس spe‏ انجام می‌شود؛ روشیهای جدیدتری که 
مقاومت (امپدانس) را اندازه‌گیری AS ge‏ برای سنجش 
ریفلاکس غیراسیدی به کار می‌روند. شیرابةٌ لوزالمعده ازنظر 
آنزیم یا مقدار پیکربنات بررسی می‌شود تا نارسایی برون‌ریز 
لوزالمعده کتار گذاشته شود. 


اندوسکوپی "وله گورشی از ره آندوسکوبی قبل 
دسترسی است؛ این کار می‌تواند تشخیص علل خونریزی» 
درد تهوع و استفراغ, کاهش وزن,» تغییر عملکرد روده‌ای و 
تب را معین WS‏ جدول ۳۴۴-۲ شایعترین اندیکاسیونهای 
روشهای اصلی آندوسکوپی را برشمرده است. آندوسکوپی 
فوقانی» مری» معده و دوازدهه را بررسی می‌کند» درحالی‌که 
کولونوسکوپی» کولون و دیستال ایلئوم را بررسی می‌کند. 
آندوسکوپی فوقانی به‌عنوان گام اول در بررسی ساختار لوله 
گوارشی و مشاهده مستقیم ضایعه و نمونه‌برداری از آن در 
بیماران مشکوک dy‏ زخم پپتیک ازوفاژیت نثوپلاسم 
سوء‌جذب و متاپلازی بارت توصیه می‌شود. کولونوسکوپی 
روش انتخابی برای موارد زیر است: غربالگری سرطان 
کولون و نظارتهای بعد از درمان آن؛ تشخیص کولیتٍ ثانوی 
به عفونت ایسکمی» پرتوتابی و IBD‏ سیگموئیدوسکوپی 
می‌تواند کولون را حداکثر تا خم طحالی مشاهده کند و 
امروزه برای کنارگذاشتن التهاب یا انسداد کولون دیستال در 
بیماران جوانی که درمعرض خطر قابل توجه سرطان کولون 
نیستند به‌کار می‌رود. برای تشخیص ناهنچاریهای 
سرخرگی - سیاهرگی یا زخمهای سطحی, به‌عنوان 
cL‏ خونریزی گوارشی, از آنتروسکوپ رانشی" یا 
آندوسکوپی کپسولی یا روش جدید آنتروسکوپی با بالون 
مضاعف برای بررسی رودهٌ باریک استفاده می‌شود. 
همچنین آندوسکوپی کپسولی به شکل فزایند‌ای برای 
مشاهدةٌ S09)‏ باریک از نظر بیماری کرون در افرادی که 
که تساه اراس کی اس تاد 
می‌شود. کللاتژیو- پانکراتوگرافی رتروگراد آندوسکوپیک 
«CERCP)‏ ابزاری برای تشخیص بیماری لوزالمعده و 
صفراوی است. سونوگرافی آندوسکوپیک برای ارزیابی 
وسعت بیماری در بدخیمی گوارشی و نیز رد کردن 
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کلیوگو شا ا رانک امیس le re‏ ۱0 


لوزالمعده» و بررسی پیوستگی مجرای مقعدی کاربرد دارد. 


رادیوگرافی / طب هسته‌ای بررسی‌های 
رادی وگرافیک برای ارزیابی بیماریهای لوله گوارشی و 
ساختمانهای خارج مجرایی استفاده می‌شوند. مواد حاجب 
دهانی یا رکتومی نظیر باریوم می‌توانند ویژگیهای مخاط را 
از مری 5 برکتوم li, pete‏ ارادیه ی آفی با عاده حاجب 
برای بررسی سرعت عبور مواد از روده و اختلال کارکرد کف 
لگن هم کاربرد دارد. بل باریوم. نخستین گام sly‏ ارزیابی 
دیس‌فاژی و ردکردن حلقه‌ها یا تنگی‌های جزیی» و نیز 
بررسی آشالازی می‌باشد» درحالی‌که رادیوگرافی روده 
باریک با ماده حاجب» می‌تواند تومورهای روده باریک و 
ایلئیت کرون را بخوبی تشخیص دهد. تنقیه ماده حاجب 
زماتی استفاده می‌شود که کولونوسکوپی ناموفق یا ممنوع 
باشد. سونوگرافی و ]) اسکن, می‌توانند مناطق غیرقابل 
دسترسی توسط آندوسکوپی یا بررسیهای ماده حاجب را 
بررسی کنند» یعنی کبد» لوزالمعده» کیسه‌صفرا؛ کلیه 9 خلف 
صفاق. cyl‏ تستها برای تشخیص ضایعات توده‌ای» gored‏ 
ale‏ و بزرگی احشا مفید هستند. سونوگرافی روش مفیدی 
برای ارزیابی بیماری Siw‏ کیسه‌صفرا است؛ 
کولونوگرافی -۳1) و MR‏ به‌عنوان روشی برای غربالگری 
سرطان کولون و به عنوان جایگزین کولونوسکوپی تحت 
بررسی است. «صویربرداری با تشدید مغناطیسی» 
(MRI)‏ می‌تواند در موارد زیر Juste‏ باشد: بررسی مجاری 
لوزالمعده ‏ صفراوی برای ردکردن نئوپلاسم. سنگه و 
کلاتژیت اسکلروزان؛ و بررسی کبد برای مشخص کردن 
تومورهای خوش‌خیم و بدخیم. انتروگرافی MRL CT‏ 
می‌تواند شدت بیماری التهابی )039 ly‏ ارزیابی نماید. 
آنژیوگرافی می‌تواند برای رد کردن ایسکمی مزانتر استفاده 
شده و گسترش بدخیمی را نشان دهد. تکنیکهای 
آنژیوگرافی می‌توانند در زردی انسدادی هم به درخت 
صفراوی دسترسی پیدا eS:‏ از روشهای MR 9 CT‏ 
می‌توان برای بررسی انسداد مزانتریک استفاده کرد و به این 
ترتیب مواجهه بیمار با مواد حاجب آنژیوگرافی را کاهش داد. 
«توموگرافی با Send‏ پوزیترون» (اسکن (PET‏ در افتراق 


1- push enteroscopy 


رویکرد به بیمار مبتلا به بیماری گوارشی (معدی -روده‌ای) 


ادامه FERS‏ به‌رغم درمان 

سوءهاضمه با عسللايم بیماری 
عضوی 

استفراغ مقاوم 

دیس‌فاژی 

خونربزی گوارشی فوقانی 

کم‌خونی 

کاهش وزن 

سوءجذب 

بیوسی از ضایعة مشهود در 
رادیولوزی 

برداشتن بولیپ 

ایجاد گاستروستومی 

پیگیری متابلازی بارت 

درمان تسکینی نتوبلاسم 

نمونه‌برداری‌از بافت با whe‏ 
دوازدهد 

درآوردن حسم خارجی 

برداشتن یا سوزاندن مخاط دچار 
دیسپلازی بارت با استفاده از 
اندوسکوپ 

قراردادن استئت در محل تنگی 


غربالگری سرطان 


خونریزی گوارشی تحتانی 

کم‌خونی 

اسهال 

برداشتن بولیپ 

انسداد 

بسیویسی از ضایعه مشپود در 
رادیولوژی 

پیگیری ازنظر بروز سرطان: سابقه 
خانوادگی, سابقه قبلی کولیت» 
پولبپ با سرطان 

درمان تسکینی نتوپلاسم 

درآوردن جسم خارجی 

قراردادن استنت در محل تنگی 


زردی 

شکایتهای بس ار جراحی صفراوی 

پاذکراتبت به‌دلیل سنگ صفراوی 

تومور لورالعده/ صفراوی/ آمپولی 

پانکراتست با cole‏ نامعلوم 

Cuil Sib‏ همراه درد طاقت‌فرسا 

شسولها 

بسیوبسی از ضایعه مسهود در 
رادیولوژی 

درناژ مجاری لوزالمعده Sg piso‏ 

نمونه گیری از صفرا 

مانومتری اسفنکتر آودی 


مرحله‌بندی بدخیمی 


خونریزی گوارشی مخفی از ببن بردن منت 


تشخیص و بیوپسی از تودةٌ موارد مشکوک به بیماری رودة باریک 

زیرمخاطی کرون رودة باریک گرفتن بیوسی از توده‌ها / 
سنگهای مجرای صفراوی زخسم‌های مشکسوک رودة 
cull Sob‏ مزمن باریک 
تخلیه کیست کاذب 
بررسی پیوستگی مقعد 


| خونربزی در 
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بیماری بدخیم از خوش‌خیم در تعدادی از دستگاههای 
عضوی بدن مفید است. 

سینتی‌گرافی هم ناهنجاریهای ساختاری را بررسی 
می‌کند و هم سرعت عبور مواد از مجرای داخلی را 
اندازه‌گیری می‌کند. اسکن‌های رادبونوکلید ویژه می‌توانند 
محل خونریزی را در بیمارانی که خونریزی شدید دارند 
مشخص کرده و درمان با اندوسکوپی» آنژیوگرافی» یا جراحی 
را مقدور سازند. اسکن با لکوسیت‌های نشاندارشده می‌تواند 
به جستجوی آبسه‌های داخل‌شکمی غیرقابل ریت در 
CT‏ کمک AS‏ سینتی‌گرافی صفراوی» مکمل سونوگرافی 
در بررسی کله‌سیستیت است. ارزش سینتی‌گرافی برای 
تاره کی تاه wees‏ مه ری Os‏ اکتا 
از این روشها برای اندازه‌گیری سرعت عبور مواد از روده 
باریک یا کولون کمتر استفاده می‌شود. 


آسیب‌شناسی بافتی بیوپسی‌های مخاط لوله 
گوازشی که در آندوسکوپی گرفته می‌شوند در ارزیابی 
بیماری‌های التهایی» عفونی» و نثویلاسمی کمک می‌کنند. 
بیوپسی‌های عمیق رکتوم به تشخیص بیماری هیرشپرونگ 
یا آمیلوئید کمک می‌نمایند. بیوپسی کبد در موارد زیر 
اندیکاسیون دارد: مختل‌بودن تستهای بیوشیمیایی AS‏ 
زردی با cle‏ نامعلوم پس از پیوند HS‏ برای ردکردن 
وازنش, و مشخص کردن درجه التهاب در بیمارانی که 
هپاتیت ویروسی مزمن دارند» پیش از آغاز درمان 
ضدویروسی. بیوپسی‌های گرفته‌شده در جریان CT‏ یا 
سونوگرافی می‌توانند سایر بیماریهای داخل‌شکمی که با 
آندوسکوپی قابل دسترسی نیستند را بررسی کنند. 


تستهای کارکردی در مواردی که تستهای 
ساختاری کمکی به تشخیص ABS‏ تستهای بررسی کارکرد 
لوله گوارشی می‌توانند اطلاعات مفیدی فراهم کنند. علاوه 
بر تستهای کارکردی برای اسید معده و لوزالمعده تستهای 
دیگری برای بررسی حرکت روده وجود دارند که از 
تکنیکهای مانومتری ناحیه‌ای بهره می‌گيرند. مانومتری 
مری برای موارد مشکوک به آشالازی مفید است» 
درحالی‌که تستهای مانومتری رودهٌ باریک dy‏ تشخیص 
انسداد کلذب کمک می‌کنند. اکنون نوعی کیسول متحرک 
بدون سیم جهت ارزیابی سرعت عبور مواد و فعالیت حرکتی 
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معده» روده باریک و کولون در یک آزمون در دسترس 
می‌باشد. مانومتری مقعدی - رکتومی همراه با آزمون 
خارج‌سازی بالون برای بررسی بی‌اختیاری توجیه‌نشده یا 
افتراق یبوست از اختلال عملکرد Bilas‏ خروجی به‌کار 
می‌رود. مانومتری مقعدی - رکتومی و الکترومیوگرافی نیز به 
بررسی عملکرد مقعد در موارد بی‌اختیاری مدفوع کمک 
می‌کنند. مانومتری صفراوی می‌تواند در موارد درد صفراوی 
توجیه‌نشده به بررسی اختلال عملکرد اسفنکتر آودی کمک 
کند. اندازه‌گیری هیدروژن تنفس در حالت ناشتا و پس از 
خوردن مقادیر آزمایشی منو- یا اولیگوساکارید می‌تواند به 
تشخیص pe‏ تحمل کربوهیدرات و رشد بیش از حد 
با کتریها در )839 باریک کمک کند. 


بیماری‌هایگوارشی 


شیوه‌های درمانی برای بیماران مبتلا به بیماری گوارشی 
بستگی clea,‏ ایجاد علایم دارد. درمانهای موجود شامل 
تغییر در رژیم غذایی داروهاء. تکنیکهای آندوسکوپی با 
رادیوگرافی مداخله‌ای . جراحی. و درمانهای معطوف به 
عوامل خارجی می‌باشند. 

دستکاری تغذیه‌ای 

دستکاری‌های تغذیه‌ای برای بیماریهای گوارشی عبار تند 
از: درمانهایی که فقط علایم را کاهش می‌دهند. درمانهایی 
که نقص پاتولوژیک را اصلاح می‌کنند. و روشهای 
جایگزینی مصرف طبیعی غذا با محلولهای تغذیه روده‌ای 
یا تزریقی. تغییراتی که علایم را بهبود بخشيده اما تأثیری 
بر اصلاح tig,‏ آسیب‌زایی عضوی ندارند. عبارتند از. 
محدودیت Y‏ کتوز برای کمبود لا کتاز, غذاهای مایع sly‏ 
گاستروپارزی, محدودیت کربوهیدرات در سندرم 
دامپینگ, و رژیم غذایی کم FODMAP‏ برای JIBS‏ 
رژیم غذایی فاقد گلوتن در بیماری سلیاک. ازجملة 
gal cs‏ انس که فرمان امتلی کاهش لنهان مان 
محسوب می‌شود. برای بیمارانی که سندرم روده کوتاه یا 
بیماری ایلتومی شدید دارند. تری‌گلیسیریدهای زنجیره 


1- interventional 
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متوسط را جایگزین چربی طبیعی غذا می‌کنند. کسانی که 
قادر به ab‏ غذا نیستند. از طریق گاستروستومی و با 
استفاده از غذاهای آبکی تغذیه می‌شوند. تغذیه روده‌ای 
از طریق رُژنوستومی برای موارد سندرم اختلال حرکتی 
معده استفاده می‌شود؛ در این سندرم تغذیه از طریق 
ملد غیومهاکن اشت: عفذبه کامل سباهوگن یرای افرادی 
که اختلال کار کر دگستردة لوله‌گوارشی داشته و قادر به 
Joos‏ پا تداوم تغذیه روده‌ای نیستند به کار می‌رود. 


دارودرمانی 

داروهای متعددی برای درمان بیماریهای گوارشی 
دردسترس هستند. هزینه‌های بهداشتی قابل توجهی 
slo‏ داروهای بی‌نسخه (OTC)‏ مصرف می‌شود. 
بسیاری از داروهای نسخه‌شده به‌عنوان درمان کوتاه‌مدت 
یا درمان درازمدت بیماری گوارشی توصیه می‌شوند. 
ان واع درم‌انهای غیرمتعارف (آلترناتیو) نیز برای 
بیماریهای گوارشی که با درمانهای رسمی بهبود نیافته‌اند. 
مورد اقبال عمومی واقع شده‌اند. 


دا OTE‏ 
فقط برای علایم گوارشی خفیف کاربرد دارند. 


داروهای بی‌نیاز به نسخه (OTC)‏ 


آنتی‌اسیدها و آنتاگونیست‌های Hy‏ باعث کاهش علایم 
در ریفلاکس معدی-مروی و سوءهاضمه می‌شوند. 
درحال‌که داروهای ضدنفخ و جاذب. علایم نفخ را کاهش 
می‌دهند. داروهای قوی‌تر مهارکنندةٌ اسید. نظیر 
مهارکننده‌های پمپ پروتون, اکنون بدون نیاز به نسخه 
قابل تهیه هستند و برای درمان بیماری مزمن ریفلا کس 
معده به مری به کار می‌روند. مکملهای حاوی creed‏ 
نرم‌کننده‌های مدفوع, تنفیه. و مسهل‌ها برای درمان 
پبوست استفاده می‌شوند. مسهل‌ها, به انواع داروهای 
محرکتا: عوامل امموکیک (شاماح فر آورده‌های [یزوتونیک 
حاوی پلی‌اتیلن گلیکول)؛ و قندهای دیرجذب تقسیم‌بندی 
می‌شوند. داروهای ضداسهال غیرنسخه‌ای شامل 
بیسموت ساب‌سالیسیلات. ترکیبهای کائولن-پکتین و 
لوپرامید می‌شوند. آنزیمهای مکمل شامل قرصهای لا کتاز 
برای عدم تحمل لاکتوز. و قرصهای آلفا گالاکتوزیداز 
با کتریال cl‏ درمان گاز اضافی در شکم می‌باشند. 
به‌طورکلی, استفاده از داروهای غیرنسخه‌ای برای رفع 


علایم مزمن و LL‏ برای بیش از یک دوره کوتاه باید زیر 
نظر پزشک ples!‏ پذیرد. 


داروهای نسخه‌ای 
بیماریهای گوارشی. مورد توجه ویزهٌ شرکتهای داروسازی 
هستند. داروهای قدرتمند سرکوب اسید. شامل 
مهارکننده‌های پمپ پروتون. برای مواردی از ریفلاکس 
اسید استفاده می‌شوند که داروهای OTC‏ ناموفق هستند. 
داروهای محافظ "dole‏ بتدرت برای زخمهای گوارشی 
فوقانی به کار می‌روند. داروهای حرکات‌افزا (پروکیتتیک). 
حرکات پيشبرندة لول گوارشی را تحریک کرده و به 
درمان گاستروپارزی و انسداد کاذب. کمک می‌کنند. 
داروهای پیش‌ترشحی " برای یبوست‌های مقاوم به pile‏ 
داروها استفاده می‌شوند. داروهای ضداسهال نسخه‌ای 
شامل داروهای افیونی (اوپیات). آنتی‌کولیترژیک‌های 
ضداس پاسم. داروهای سه‌حلقه‌ای. جاذب‌های 
اسیدصفراوی و آنتاگونیست‌های سروتونین هستند. 
همچنین, داروهای ضداسپاسم و ضدافسردگیها برای 
دردهای کارکردی شکمی مفید هستند, درحالی‌که 
داروهای مخدر (نارکوتیک) برای کنترل درد بیماریهای 
عضوی همچون بدخیمی منتشر و بانکراتیت مزمن 
استفاده می‌شوند. انواع داروهای ضدتهوع برای کاهش 
تهوع و استفراغ به‌ کار می‌روند. آنزیمهای قدرتمند 
لوزالمعده می‌توانند سوءجذب و درد ناشی از بیماری 
لوزالمعده را کم کنند. داروهای ضدترشح همچون یک 
آنالوگ سوماتواستاتین به نام أکترئوتاید. حالتهای افزایش 
ترشح را مداوا می‌کنند. آنتی‌بیوتیکها برای درمان بیماری 
زخم ثانویه به هلیکوبا کتر پیلوری. اسهال عفونی, 
دیور تیکولیت, رشد مفرط باکتریها در روده و بیماری 
کرون استفاده می‌شوند. برخی مواد سندرم 5299 
تحریک‌پذیر (به ویژه موارد دچار اسهال) به درمان با 
آنتی‌بیوتیک‌های غیرقابل جذب پاسخ می‌دهند. داروهای 
ضدالتهابی و سرکوب‌کننده ایمنی برای کولیت اولسراتیو» 
بیماری کرون. کولیت میکروسکوپی. واسکولیت Wg)‏ 
گوارش, و بیماری سلیاک مقاوم به درمان استفاده 


می‌شوند. شیمی‌درمانی با يا بدون پرتودرمانی برای 


داروهای نسخه‌ای مربوط به 


1- Intravenous hyperalimentation 


2- cytoprotective 3- prosecretory 
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بدخیمی‌های گوارشی پيشنهاد می‌شود. اکثر کارسینومهای 
گوارشی پاسخ ضعیفی به این درمان می‌دهند. درحالیکه 


درمانهای نامتعارف (آلترناتیو) درم-انهای 
نامتعارف برای درمان علایم خاص گوارشی به بازار 
عرضه شده‌اند. زنجبیل (Ginger)‏ طب فشاری!, طب 
سوزتی " برای درمان تهوع توصیه شده‌اند؛ پیریدوکسین 
هم برای درمان تهوع در سه ماهه اول بارداری بررسی 
شده است. پروبیوتیک‌ها که شامل کشتهای فعال با کتریال 
هستند به‌عنوان درمان کمکی برای برخی اسهال‌های 
عفونی poli‏ به درمان و IBS‏ استفاده شده‌اند. 
پروبیوتیک‌هایی که به طور انتخابی حاوی باکتری‌های 
خوش خیم داخل مجرایی هستند. ممکن است در نهایت 
برای درمان SIS!‏ عملکردی نیز مفید باشند. 
فرآورده‌های کم‌قدرت آنزیمهای لوزالمعدی به‌عنوان 
قرصهای کمکی هضم عرضه شده و شواهد اندکی به‌تفع 
آثربخشی آنها وجود دارد. 


درمان‌های روده‌ای/ آندوسکوپی 
و رادیولوژی مداخله‌ای 
مداخله‌های Sole‏ درون مجرایی کاربرد گسترده‌ای در 
بیماریهای گوارشی دارند. ساکشن از طریق Ua)‏ بینی - 
معدی می‌تواند فشار لوله گوارشی فوقائی را در ایلتوس یا 
اتسداد؛ مکانیکی تبراطرف کند. شستشو با مخلول Sad‏ 
آب ازطریق Uy)‏ بینی - معدی" می‌تواند سرعت 
خونریزی را در بیماری که خونریزی گوارشی فوقانی دارد 
معلوم کرده و به تخلیةٌ خونها قبل از آندوسکوپی کمک 
کند. تغذیه روده‌ای را می‌توان از طریق Ue)‏ بینی - معدی 
پا UJ‏ بیتی در روده‌ای ۲ برقرار نمود. تنقیه کمک می‌کند تا 
کر کود ی مدفوع؟ برطرف ou‏ گاز اضافی در انسداد 
کاذب حاد کولون, تخلیه شود. برای تخلیه کولون دیستال 
در انسداد GIT‏ کولون و سایر اختلالات متسع‌کنندة 
کولون می‌توان یک لوله SUS,‏ را تعبیه نمود. 
آندوسکوپی. علاوه بر نقش تشخیصی, قابلیتهای 
درمانی در برخی شرایط دارد. تکنیکهای کوتر کردن 
می‌توانند خونریزی از زخم. ناهنجاری‌های عروقی, و 
تومورها را متوقف کنند. از تزریق مواد BS KS‏ عروق یا 


۱۵۷ 


اسکلر وزان‌ها برای درمان زخمهای خونریزی دهنده 
ناهتجاری‌های عروقی. Ages slg‏ و پواسیر استفاده می‌شود. 
گذاشتن حلقه‌های سفت و منقبض‌شونده روی واریسها و 
هموروئید " به وسیلة آندوسکوپ می‌تواند خونریزی از 
این bls‏ را متوقف کند. و با کار گذاشتن گیره‌ها با استفاده 
از آندوسکوپ می‌توان محل‌های خونریزی شریاتی را 
مسدود نمود. با اندوسکوپی می‌توان پولیپ‌ها را برداشته 
یا حجم بدخیمی‌های تنگ‌کنندة مجرا را کم نمود. از 
تکنیک‌های برداشتن مخاط و استفاده از امواج رادیویی 
می‌توان جهت برداشتن یا سوزاندن برخی موارد 
دیسپلازی مری بارت استفاده کرد. اسفنکتروتومی آمیول 
واتر طی آندوسکوپی. می‌تواند علایم کلدوکولیتیاز را 
برطرف کند. انسداد مجرای روده و مجاری لوزالمعده 
خفراوی زا می‌توان ان آنلدوشکونی فاد توط ابتا 
گذاشتن لوله‌های رابط فلزي قابل اتساع یا پلاستیکی, 
برطرف نمود. در موارد انسداد حاد و کاذب کولون, از 
کولونوسکوپی برای تخلیه گاز روده استفاده می‌شود. 
سران چام آندوسکوپی استفاده گسترده‌ای برای 
کارگذاشتن لوله‌های تغذیه‌ای دارد. 

اقدامات رادیولوژیک نیز ممکن است برای درمان 
بیماریهای گوارشی استفاده شوند. لخته‌سازی یا تزریق 
مواد تنگ‌کنندة عروق طی آنزیوگرافی می‌تواند برای 
کنترل خونریزی از مناطقی که دردسترس آندوسکوپی 
نیستند به کار رود. از گشاد کردن یا استنت‌گذاری با 
هدایت فلوروسکوپی, برای برطرفکردن ننگی‌های 
مجرایی استفاده می‌شود. تنقیه با ماده حاجب می‌تواند 
پیچش روده را برطرف ساخته و به تخلیه هوا در انسداد 
کاذب حاد کولون کمک کند. CT‏ و سونوگرافی به تخلیه 
نواحی تجمع ale‏ در شکم کمک کرده و در بسیاری از 
موارد. لزوم جراحی را مرتفع می‌سازند. از کلانژیوگرافی 
خلال کبدی از طریق پوست (PTC)‏ می‌توان در مواردی 
که ERCP‏ ممنوع است برای درمان انسداد صفراوی 
بهره جست. از لیتوتریپسی (سنگ‌شکن) می‌توان برای 
خُردکردن سنگ کیسه‌صفرا در بیماری که قادر به تحمل 
جراحی نیست استفاده کرد. در برخی موارد. رویکردهای 


1- acupressure 2- acustimulation 


3- nasogastric lavage 4- nasoenteric tube 


5- fecal impaction 6- encirclement 


Gis oes 
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مبتالا به بیما 


ری کوا 
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رادیولوژیک مزایایی نسبت به آندوسکوپی در کارگذاشتن 
گاستروانتروستومی دارند. سرانجام. کاتتر سیاهرگ 
مرکزی برای تغذیه تزریقی را می‌توان با استفاده از 
تکنیکهای رادیوگرافیک کارگذاری نمود. 


جراحی 

جراحی برای معالجة قطعی بیماری گوارشی, کنترل علایم 
بدون معالجه قطعی, برقراری تغذیه. Ly‏ تسکین علایم 
نئوپلاسم غیرقابل جراحی, به کار می‌رود. وت اولسراتیو 
مقاوم به داروهاء دیورتیکولیت, کله‌سیستیت. آپاندیسیت, 
J ele ea lone Ts‏ مها ]سا 
در بیماری کرون, با جراحی فقط کنترل علایم بدون 
و 
عوارض زخم پپتیک مانند خونریزی. انسداد. Ly‏ 
سوراخ‌شدگی, و انسداد روده که با درمانهای 
محافظه کارانه برطرف نشود. ضروری است. 
فوندوپلیکاسیون پیوستگاه معده - مروی برای ازوفاژیت 
زخمی شدید و علایم مقاوم به درمان ریفلاکس اسید 
به کار می‌رود. آشالازی به جراحی جواب داده و فشار 
اسفنکتر تحتانی مری به این ترتیب برطرف می‌شود. 
درفاتهای سرا تنوطهو رسای احا ات ell ep‏ 
شده‌اند -نظیر تحریک‌کننده‌های الکتریکی کاشتنی برای 
گاستروپارزی و وسایل الکتریکی و اسفتکترهای مصنوعی 
برای درمان بی‌اختیاری مدفوع. جراحی ممکن است برای 
کارگذاشتن ژژنوستومی (جهت تغذیه روده‌ای درازمدت) 
ضرورت uh‏ زمان انجام جراحی بستگی به شرایط بالینی 
دارد. در تمامی موارد مزایای جراحی باید نسبت به 
عوارض بعد از جراحی سنجیده شوند. 


درمان معطوف به عوامل خارج‌روده‌ای 

در برخی موارد. علایم گوارشی به درمان موّثر بر اعضای 
خارج از دستگاه گوارش پاسخ می‌دهند. درمانهای 
روانشناختی نظیر روان‌درمانی, رفتاردرمانی. هیپنوتیسم. 
و پس‌خوراندزیستی" برای درمان اختلالات کارکردی 
روده مفید بوده‌اند. بیماراتی که اختلال کارکرد قابل توجه 
روانشناختی دارند. و کسانی که پاسخ اندکی به درمانهای 
معطوف به لول گوارش داده‌اند. احتمالاً از این درمانها 
بهره خواهند برد. 


آندوسکوپی 


دسنگاه 


۳۴۳۵ 
گوارش 


Louis Michel Wong Kee Song, 
Mark Topazian 


آندوسکوپی دستگاه گوارش به‌مدت بیش از ۲۰۰ سال انجام 
می‌شده, اما معرفی گاستروسکوپهای نیمه‌سخت در میانه 
قرن بیستم» افق تازه‌ای در زمینه آندوسکوپی فراروی 
پزشکان قرار داد. از آن زمان به بعده پیشرفتهای سریع در 
فن‌آوری آندوسکوپی منجر به تغییرات شگرفی در تشخیص 
و درمان بسیاری از بیماریهای گوارشی شد. ابزارهای ابداعی 
آندوسکوپی و روشهای نوین درمانی با کمک آندوسکوپ 
موجب شد تا استفاده از آندوسکوپی برای مراقبت از بیماران 
گسترش یابد. 

دیع اط Glas Jie ele cope‏ عارتانه : 
آندوسکوپهای نوری )45 از ابزار فیبراپتیک استفاده می‌کنند) 
و آندوسکوپهای ویدئویی (که تصاویر را با استفاده از 
دوربینی در انتهای آندوسکوپ ایجاد می‌کنند). اوپراتور 
انحنای آندوسکوپ را کنترل می‌نماید؛ فیبر اپتیک نور را به 
انتهای آندوسکوپ می‌رساند و کانالهای عمل‌کننده امکان 
شستشو, مکش و رد کردن ابزار را فراهم می‌کنند. تغییرات 
پیشروندة ایجادشده در قطر و سختی آندوسکوپها موجب 
شده تا کار با آنها راحت‌تر شده و بیماران بتوانند آندوسکوپی 
را بهتر food‏ کنند. 


روشهای آندوسکوپی 
i‏ ددوسکو پی فوقانی 


آندوسکوپی فوقانی که به آن ازوفاگوگاسترودتودنوسکوپی 
(EGD)‏ نیز گفته dod go‏ با عبور دادن یک آندوسکوپ 


1- biofeedback 
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شکل ۳۴۵-۱. زخم‌های دوازدهه. ۸ زخم با قاعدة تمیز, B‏ 
زخم با رگ قابل رژیت (پیکان) در بیماری که به تازگی دچار خونریزی شده 


قابل انعطاف از ol,‏ دهان به codes «ye‏ و دوازدهه انجام 
می‌پذیرد. اين روش بهترین oly‏ برای معاینه مخاط بخش 
رادیوگرافیک برای تشخیص زخم دوازدهه (شکل ۳۴۵-۱) 
دقنی معلال آندوسکوپی دارده اما EGD‏ برای شناسایی 
زخمهای معده (شکل ۳۴۵-۲) و ضایعات مخاطی مسطح 
نظیر مری بارت (شکل ۳۴۵-۳) ارجح است و در صورت 
os‏ امکان بیوپسی و درمان آندوسکوییک را فراهم 
می‌سازد. در ایالات متحده» از مواد آرامبخش داخل وریدی 
(بدون بیهوش کردن بیمار) استفاده می‌شود تا اضطراب و 
ناراحتی بیمار به حداقل برسد» هرچند EGD‏ در اکثر 
کشورها بدون تجویز مواد آرامبخش و تنها با بی‌حسی 
موضعی حلق انجام می‌گیرد. با استفاده از آندوسکویهای 
بسیار نازک (به قطر ۵ میلی‌متر) که می‌توان از ol‏ دهان یا 
te‏ آنها را وارد کرده Jord‏ بیماران نسبت به EGD‏ بدون 
آرامبخشی» بهتر شده است. 


کولونوسکوپی 

کولونوسکوپی با عبور دادن یک کولونوسکوپ قابل انعطاف 
از مجرای مقعدی به سمت رکتوم و کولون انجام می‌گیرد. 
در بیش از ۸٩۵‏ موارده پزشک می‌تواند سکوم را مشاهده 
کند و در آغلب بیماران. ایلئوم انتهایی را بررسی نماید. 
کولونوسکوپی «روش استاندارد طلایی» برای تشخیص 
بیماری مخاطی کولون است. در مقایسه با تنقیه باریوم, 
کولونوسکوپی از حساسیت بیشتری برای تشخیص کولیت 


۱۵۹ 


A 


a 
زخم‎ B زخم خوش‌خیم معده.‎ A شکل ۲۴۵-۲. زخمهای معده.‎ 
پدخیم معده که انحنای بزرگ معده را درگیر کرده است.‎ 


(شکل ۰)۳۴۵-۴ پولییها (شکل ۰)۳۴۵-۵ و سرطان 
(شکل ۳۴۵-۶) برخوردار است. CT‏ کولونوگرافی» یک 
فناوری در حال بیشرفت است که با دقت کولونوسکوپی 
برای تشخیص پولیپ و سرطان رقابت می‌کند. هرچند 
پولیپ‌های دندانه‌دان حساس نباشد (شکل ۲۴۵-۷). در 
ابالات متحده معمولاً پیش از انجام کولونوسکوپی از مواد 
آرامبخش (بدون بیهوش کردن بیمار) استفاده می‌شوده 
هرچند در بسیاری از موارده درصورتی‌که بیمار همکاری 
لازم را داشته و پزشک bly pute‏ بدون آرامبخشی 
می‌توان کولونوسکوپی را انجام داد. 


سیگمونیدوسکویی انعطاف پذیر 
سیگموئیدوسکوپی انعطاف‌پذیر مشابه کولونوسکوپی بوده 
اما تتها رکتوم و بخشی از کولون چپ قابل مشاهده است 
(نوعاً یر زاین روت بع و کرام 
شکمی coud‏ ولی این عارضه خفیف بوده و تقریباً هیچگاه 
به آرامبخشی نیاز ندارد. از سیگموثبدوسکوپی انعطاف‌پذیر 
عمدتأًبرای ارزیابی اسهال و خونریزی از مقعد استفاده 
می‌شود. 


آندوسکوپی روده باریک 

امروزه سه تکنیک برای ارریابی روده باریک به کار می‌روده 
که Las‏ برای موارد خونریزی با علت نامعلوم از روده 
می‌باشند. در آندوسکویی کپسولی بیمار یک کپسول یک 
yb‏ مصرف را که حاوی یک تراشه دوربین‌دار از جنس 
مکمل اکسید فلزی سیلیکون (CMOS)‏ است می‌بلعد. 


اندوسکوبی دستگاه کوارش 
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مری پارت. ۸. زبانه‌های صورتی‌رنگ مخاط بارت که به سمت بروگزیمال از پیوستگاه معده به مری گسترش یافته‌اند. B‏ مری بارت با 
یک ندول مشکوک (پیکان) که ضمن بررسی آندوسکوپیک شناسایی شده است. ۵. LBL,‏ بافت‌شناسی آدنوکارسینوم داخل مخاطی در ندول برداشته شده 
توسط آندوسکوپ. تومور به زیرمخاط مری دست‌اندازی کرده است (پیکان) . D‏ مری بارت با آدنوکار سینوم گسترش Baal‏ موضعی. 


این دوربین» تا زمانی که باتری کپسول plod‏ شود یا کپسول 
از al,‏ مدفوع دفع گردده در هر انیه چند تصویر ثابت رنگی 
ر 9( از طریق امواج رادیویی به گیرنده‌ای که 
در خارج از بدن قرار داره می‌فرسند. اگرچه آندوسکوپی 
کپسولی امکان مشاهده مخاط رودهٌ باریک dy‏ در قسمتهایی 
که در دسترس آندوسکوپهای معمولی نیست. فراهم AS ce‏ 
ولی در حال حاضر Sy Bye‏ ابزار تشخیصی است. 

آنتروسکوپی vey‏ با یک آندوسکوپ دراز که‌طرحی 
شبیه به آندوسکوپ فوقانی دار انجام می‌شود. 
آنتروسکوپ از درون یک Cains Vo)‏ که از دهان تا رودة 
باریک کشیده شده به پایین رانده می‌شود. آنتروسکوپ 
معمولاً تا نواحی میانی ژژنوم می‌رسد و به کمک ابزارهای 
آندوسکوپ می‌توان بیوپسی گرفت یا مداخلات درمانی 
انجام I>‏ ۱ 


قسمت‌های عمقی‌تر رودهٌ باریک را می‌توان به وسیله 
آنتروسکوپی با بالون منفرد" يا مضاعف" يا انتروسکوپی 
پیچش یآ مشاهده نمود )3 . این وسابل سبب 
چین‌خوردن رودةٌ باریک روی لوله اندوسکوپ می‌شوند. 
آنتروسکوپ با بالون مضاعف را می‌توان از ol,‏ دهان یا مقعد 
وارد کرد» و در بعضی از blow‏ در صورتی که هر دو روش 
به کار رود می‌توان ples‏ طول )699 باریک را مشاهده نمود. 
در تمام مسیر قابل مشاهده رودة Sa jb‏ امکان برداشتن 
بیوپسی و درمان آندوسکوپیک نیز وجود دارد ( 


1- Push enteroscopy 2- single-balloon enteroscopy 
3- double-balloon enteroscopy 


4- spiral enteroscopy 
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علل کولیت. ۸.کولیت اولسراتیو مزمن با اگزودا و 
زخم‌های منتشر. 13 کولیت شدید کرون با زخم‌های عمیق. . کولیت 
غشای کاذب با غشاها ی کاذب زردرنگ و چسبناک. 10. کولیت ایسکمیک 
با ادم مخاطی تکه‌تکه (پراکنده)» خونریزی زیر اپی‌تلیوم» و سیانوز. 


پولیپ‌های کولون. A‏ پولیپ پایه‌دارکولون با 
ساقه‌ای ضخیم که با مخاط طبیعی پوشیده شده است (پیکان) . 2 پولیپ 
بدون پایة رکتوم. 


کلانزیوپانکراتوگرافی رتروگراد با 

استفاده از آندوسکویی (ERCP)‏ 

در طی ERCP‏ یک آندوسکوپ کنارنگر! از دهان dy‏ 
دوازدهه فرستاده می‌شود؛ آمپول واتر شناسایی شده و 
توسط کاتتر نازک پلاستیکی کانول‌گذاری می‌شود و ماده 
cob‏ رادیوگرافیک نحت هدایت فلوروسکوپی به مجرای 
صفراوی و لوزالمعدی تزریق می‌گردد ( ۴ در 
موارد لازم» اسفنکتر اودی ly‏ می‌توان با استفاده از شیوه 
اسفنکتروتومی آندوسکوپیک باز کرد ( { 


ta 
ay View ‘ie 


آدنوکارسینوم کولون که به داخل مجرا رشد 
کرده است. 


پولیپ مسطح دندانه‌دار در سکوم ))9-5529)( A‏ 
نمای ضایعه در زیر نور سفید متداول. B‏ الگوهای مخاطی و حدود ضایعه 
که با تصویربرداری از طریق نوار باریک تقویت شده‌اند. C‏ بلندکردن 
ضایعه از زیرمخاط با استفاده از تزریق رنگیزهٌ متیلن‌بلو قبل از برداشتن 
آن. 
rs)‏ 


1- side-viewing endoscope 
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تصویر اکتازی عروق ژژونوم که با روش 


آندوسکو ی کپسولی تهیه شده است. 


سنگها را می‌توان از مجاری خارج ساخت» می‌توان بیوپسی 
تایه کرد و تنگی‌ها را می‌توان متسع و يا استنت‌گذاری کرد 
) 4 و مکان‌های نشت از مجاری )| 
استنت‌گذاری کرد ) ), در اغلب موارد از 
ERCP‏ برای درمان بهره گرفته می‌شوده اما هنوز به‌عنوان 
یک ابزار مهم تشخیصی (به‌ویژه برای اختلال عملکرد 
اسفنکتر اودی و نیز برای نمونه‌برداری بافتی از تنگی‌های 
an (isle‏ وا رس sad‏ 


تصوير رادیوگرافی آنتروسکوپ با بالون 


مضاعف در رود باریک. 


A 
تنگی پروگزیمال ایلئوم ناشی از مصرف داروهای 75۸10 که با اندوسکوپی با بالون مضاعف‎ 
ظاهر‎ C به وسیله بالون.‎ paths! اتساع محل تنگی‎ B که باعث ایجاد علایم انسدادی شده است.‎ path! تنگی‎ A تشخیص داده شده است.‎ 


آندوسکویی اولتراسوند (EUS)‏ 


در EUS‏ از مبدل colin’‏ اواتراسوند پرفرکانس استفاده 
می‌شود که در انتهای یک آندوسکوپ قابل انعطاف تعییه 
شده‌اند. تصاویر اولتراسوند از جدار لوله گوارش و عروق» 
گره‌های لنفی و اندامهای مجاور تهیه می‌شوند. با استفاده از 
اولتراسوند عمقی و قرار دادن مبدل اولتراسوند در مجاورت 


1- transducer 


۳ 20200 ] ) گروه Joli‏ جزوات پزشکی 


شکل ۰۳۳۵-۱۱ ERCP‏ برای سنگهای مجاری صفراوی 
همراه با کلا تژیت. A‏ سنگهای صفراوی در مجرای صفراوی مشترک 
نشان داده شده‌اند. .B‏ پس از اسفنکتروتومی آندوسکوپیک» سنگها توسط 
یک سبد Dormia‏ خارج می‌شوند. یک آبسه کوچک به مجرای داخل 


کبدی چپ oly‏ یافته است. 


شکل ۳۴۵-۱۲. اسفنکتر و تومی آندوسکوپیک. ۸ آمپول 
واتر ظاهراً سالم. B‏ اسفنکتروتومی توسط الکتروکوتر انجام شده است. 4 
سنگهای مجرای صفراوی توسط یک کاتتر بالون‌دار خارج شده‌اند. ‏ 
نمای نهایی اسفنکتروتومی. 


۱۶۳ 


۰ 
شکل ۳۴۵-۱۴ تشخیص, مرحله‌یندی» و درمان تسکیتی 
کلاتژیوکارسینوم نافی (هیلار) به وسیلةٌ آندوسکوپ. ۸. 
ERCP‏ در بیمار مبتلا به زردی انسدادی» یک تنگی به ظاهر بدخیم را در 
Jove‏ الحاق مجاری صفراوی نشان می‌دهد که به مجاری داخل کبدی 
راست و چپ گسترش یافته است (پیکان). 38 سونوگرافی داخل مجرایی 
تنگی مجرای صفراوی» ضخیم شدن شدید دیوارة مجرای صفراوی به 
دلیل تومور (1) همراه با درگیری نسبی شریان کبدی (پیکان) را نشان 
می‌دهد. C‏ بیوپسی از داخل محرا که در حین ERCP‏ تهیه شده است» 
ارتشاح سلولهای بدخیم به زیرمخاط دیوارة مجرای صفراوی را ان 
می‌دهد (پیکان) . D‏ جای‌گذاری استنت‌های فلزی که از دو طرف باز 


می‌شوند (ییکان) به وسیلة آندوسکوپ» انسداد صفراوی را برطرف می‌کند 
GB)‏ کیسه صفرا 


منطقه موردنظر (به کمک آندوسکوپ) تصاویری با دقت 
بسیار obj‏ به دست می‌آیند. EUS‏ دقیق‌ترین روش برای 
مرحله‌بندی موضعی بدخیمی‌های «spo‏ لوزالمعده و رکتوم 
پیش از جراحی cowl‏ هرچند به‌وسیله آن نمی‌توان 
متاستازهای دوردست را ردیابی کرد (شسکل ۳۴۵-۱۵). 
همچنین EUS‏ برای تشخیص سنگهای مجاری صفراوی» 
بیماری‌های کیسه‌صفرا؛ ضایعات زیرمخاطی دستگاه گوارش 
و پانکراتیت مزمن مفید است. آسپیراسیون با کمک سوزن 
نازک و بیوپسی از توده‌ها و گره‌های لنفاوی در مدیاستن 
خلفی» شکم لوزالمعده خلف صفاق, و لگن تحت هدایت 
EUS‏ امکانپذیر است (شکل ۳۴۵-۱۶). اقدامات درمانی 
تحت هدایت EUS‏ آمروزه به‌صورت فزاینده‌ای انجام 
می‌شوند. که از میان آنها می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: 


اندوسخوپی دستکاه کوارش 


۱۶۴ 
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alt 


شکل ۳۴۵-۱۴. نشت صفرا (پیکان) از مجرای لوشکا 
(Lucha)‏ پس از کله‌سیستکتومی بسه Bg‏ 
لاپاروسکوپ. مادةٌ حاجب از بک مجرای کوچک داخل کبدی راست 
ay‏ داخل حفرة کيسةٌ صفرا نشت می‌کند. و سپس به داخل pb‏ کانتر تخلیه از 
oly‏ پوست جریان می‌پابد. 


تخلیةٌ آبسه‌هاء کیست‌های lS‏ و نکروز لوزالمعده به‌داحل 
مجرای روده (ویدئو ۳۴۶6-۷۲ نورولیز nd‏ سلیاک برای 
درمان درد لوزالمعده. تخریب تومورهای نورواندوکرین 
لوزالمعده توسط اتانول. درمان خونریزی گوارشی و تخلیه 
مجاری مسدود شدهٌ صفراوی و لوزالمعده. 


جراحی آندوسکوپیک داخل مجرأیی از 
منافة طبیعی۱ (NOTES)‏ 

5 سم جموعه‌ای در ILE‏ گسترش از روش‌های 
آندوسکوپیک می‌باشد که شامل عبور آندوسکوپ یا 
تجهیزات همراه آن از دیوارةٌ مجرای گوارش جهت انجام 
مداخلات تشخیصی پا درمانی است. برخی روش‌های 
NOTES‏ مانند F‏ استروستومی آن دوسکوپیک SAS‏ 
پوستی" (PEG)‏ یا نکروزکتومی آندوسکوپیک نکروز 
لوزالمعده» روش‌های کاملاً تأییدشده بالینی هستند (ویدئو 
۳۶۵-۲)؛ روش‌های دیگری مانند میوتومی آندوسکوییک 


از طریق دهان (POEM)‏ و برداشتن تمام ضخامت 
ضایعات جدار دستگاه گوارش JSS)‏ ۳۴۵-۱۷ به‌عنوان 
گزینه‌های درمانی بالینی معتبری ظهور کرده‌اند؛ و pile‏ 
Le, og)‏ مانند آپاندکتومی آندوسکوپیک» کله‌سیستکتومی 
آندوسکوپیک و بستن لوله رحمي با استفاده از آندوسکوپی 
در حال تکامل هستند و کاربرد بالینی نهایی آنها اکنون 
مشخص نمی‌باشد. اخیراً NOTES‏ به عنوان یک حوزهة 


Oo aaa bai on‏ با استفاده 
5 آندو be aiid‏ 

شش معط با استفاده از اتدوسکوپ (EMR)‏ 
و جداکردن زیرمخاط با استفاده از آندوسکوپ (ESD)‏ 
(شکل ۳۳۵-۱۸ دو تکنیک geal‏ برای برداشتن 
نئوپلاسم‌های گوارشی بدخیم مراحل اولیه و 
خوش‌خیم هستند. این تکنیک‌ها علاوه بر فراهم 
آوردن نمونه‌های بزرگ‌تری برای تشخیص و ارزیایی 
دقیق‌تر بافتی- آسیب‌شناختی» می‌توانند به‌صورت 
بالقوه برای برخی ضایعات دیسپلاستیک خاص و 
کارسینوم‌های درون‌مخاطی کانونی jl)‏ جمله در مری» 
معده» و کولون) نیز سبب درمان قطعی شوند. 
چندین دستگاه نیز برای بستن ضایعات EMR‏ و ESD‏ 
و نیز سوراخ‌شدگی‌ها و فیستول‌های گوارشی در 
دسترس هستند. سال‌های بسیار است که از گیره‌های 
آندوسکوپیک (که از میان مجرای آندوسکوپ عبور داده 
می‌شوند) جهت درمان ضایعات خونریزی‌دهنده استفاده 
می‌شود. ولی به‌کارگیری گیره‌های قوی‌تر که دور 


آندوسکوپ قرار داده می‌شوند» بستن Awd el‏ از سوراخ‌ها 9 


فیستول‌های گوارشی را به روش آندوسکوپی تسهیل کرده 
ابیت که ۲ مش 4 انس ال slay‏ انتونتک یرک قایل gle‏ 
نبودند. بخیه زدن با آندوسکوپ نیز امکان‌پذیر است و از 
این تکنیک می‌توان برای بستن ضایعات بزرگ و سوراخ‌ها 
JSS)‏ ۳۴۵-۱۹ نشت از محل آناستوموزه و فیستول‌ها 
استفاده کرد. از دیگر اندیکاسیون‌های بالقوةٌ بخیه زدن با 
استفاده از آندوسکوپ می‌توان به تثبیت کردن 


1- Natural orifice transluminal endoscopic surgery 


2- Percutaneous endoscopic gastrostomy 
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۱۶۵ 


شکل ۰۲۴۵-۱۵ مرحله‌بندی مو ضعی سرطانهای دستگاه گوارش به کمک اولترالو ند آ وکوک در هر طوری عبت ی 
نشانگر تومور اولیه و فلش سیاه دال بر آستر عضلانی دیواره روده است. AO‏ نشانگر آتورت می‌باشد. A‏ 11 سرطان معده. تومور به آستر عضلانی 
دست‌اندازی نکرده است. 3 12 سرطان مری, تومور به آستر عضلانی دست‌اندازی کرده است. 0 13 سرطان مری. تومور از آستر عضللانی عبور کرده و به 
بافت‌های احاطه کننده رسیده و آئورت را به‌صورت موضعی دچار سائیدگی کرده است. 


a 


شکل ۳۴۵-۱۶. آسپیراسیون سوزنی ظریف INA)‏ با 
ه‌دایت اولتراسوند اندوسکوپیک (EUS)‏ ۸: تصویر 
سونوگرافی سوژن نمره ۲۲ که از دیواره دوازدهه رد شده و در تودهٌ 
هیپواکوئیک سر پانکراس وارد شده است. 13: تصویر میکروسکوپی 
سلولهای بدخیم آسپیره‌شده. 


ستنت (رابط) جهت پیشگیری از جابجا شدن آن (شکل 
۳۴۵-۰) و اقدامات باریاتریک با استفاده از آندوسکوپ 
اشاره کرد. نقش این فن‌آوری‌ها احتمالا در مراقبت از 
بیماران در آینده افزايش خواهد یافت. 


red 


خطرات آندوسکوبی 


داروهای مورد استفاده برای ایجاد رخوت هوشیارانه» 


می‌توانند سبب تضعیف تنفس یا ایجاد واکنش‌های آلرژیک 
شوند. تمامی روشهای آندوسکوپی تا حدودی با خطر 
اندوسکوپی تشخیصی گوارسی فوقانی و کولونوسکویی 
بسیار ناچیز می‌باشند ys)‏ از ۱ در ۰۰ اما در اقدامات 
درمانی از قبیل ESD EMR‏ کنترل خونریزی و انساع 
تنگی‌ها از ۰/۵ dL‏ درصد متغیر هستند. خونریزی و 
سوراخ‌شدن احشا در سیگموئیدوسکوپی ان عطاف پذیر نادر 
است. خطرات EUS‏ تشخیصی (بدون آسپیراسیون سوزنی) 
مشابه خطرات آندوسکوپی فوقانی تشخیصی می‌باشد. 

در اکثر روشهای آندوسکوپی» عوارض عفونی نامعمول 
هستند. خطر باکتریمی در برخی روشها بالاتر است و در 
برخی موارده از آنتی‌بیو تیکها برای پیشگیری استفاده 
می‌شود (جدول ۳۴۵-۱). در هنگام تصمیم‌گیری در مورد 
ub‏ همان‌طور که در جدول ۳۴۵-۲ به‌طور خلاصه نشان 
داده شده است» خطر خونریزی در حین اقدام مربوطه» 
داروی مورد نظرء و وضعیت بیمار مد نظر قرار گیرند. 

ERCP‏ با خطرات دیگری نیز همراه است. پانکراتیت 
در حدود 4۵ از پیماران پس از ERCP‏ روی می‌دهد و تا 
۰ در بیماران مبتلا به اختلال اسفنکتر اودی گزارش 
شده است. بیماران جوان بدون زردی که مجاری طبیعی 
دارند درمعرض خطر بیشتری هستند. پانکراتیت بعد از 


انذوسجوپی دستهاه توارش 


۱۶۶ 
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برداشتن تمام ضخامت تومور استرومایی گوارشی توسط آندوسکوپ. A‏ ضایعه زیر اپیتلیومی در بخش پروگزیمال معده۵, B‏ ضایعه 


هیبوا ۳ نشأت گرفته از AY‏ چهارم (آستر عضلانی) در سونوگرافی باکمک آندوسکوپ. 


دور آندوسکوپ. 


Youre ERCP‏ خفیف و خودمحدود است. اما در موارد 
شدید می‌تواند dy‏ بستری‌شدن درازمدت» جراحی, دیابت یا 
مرگ منجر گردد. خونریزی در ZY‏ موارد اسفنکتروتومی 
آندوسکوپیک روی می‌دهد. به‌دنبال ERCP‏ کلانژیت 
صعودی» عفونت کیست کاذب» سوراخ‌شدگی خلف صفاقی» و 
آیسه ممکن است ایجاد شوند. 

قراردادن لوله گاستروستومی از oly‏ پوست در طی 
EGD‏ در ۱۰ تا ۱۵ درصد موارد با عوارض (به‌ویژه عفونت 
زخم) همراه است. در گاستروستومی ممکن است فاسئیت 


ن).برداشتن تمام ضخامت ضایعه. (1. بستن ضایعه با استفاده از a5‏ 8 


پنومونی خونریزی» سندرم buried bumper‏ و اسب اف 
کولون ایجاد شوند. 


خونریزی حاد گوارشی 

آندوسکوپی یک شیوه تشخیصی و درماتی مهم برای 
بیماران مبتلا به خونریزی حاد گوارشی می‌باشد. هرچند 
اکثر خونریزیهای گوارشی خودبه‌خود متوقف می‌شوند 
اقلیتی از بیماران دچار خونریزی پایدار یا عودکننده هستند 
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. جداکردن زیرمخاط با استفاده از آندوسکوپ. A.‏ 
psi‏ بزرگ و مسعلح در بخش دیستال رکتوم که با لبولاسیون مرکزی 
همراه است. 12. مشخص ساختن محیط ضایعه با استفاده از نقاط منعقد 
شده. ن). ضایعة رکتوم پس از جدا کردن زیرمخاط با استفاده از 
آندوسکوپ. .12 نموئه که به‌صورت یک‌جا خارج شده است. 


۱۶۷ 


۱ بستن ضایعه‌ای بزرگ با استفاده از دستگاه بخية 
آندوسکوپی. AL‏ پولیپ فیبروئید التهابی زخمی واقع در آنتر. 13 ضایعه‌ای 
بزرگ متعاقب جدا کردن ضایعه از زیرمخاط توسط آندوسکوپ. C‏ بستن 
ضایعه با استفاده از بخیه‌های آندوسکوپی (پیکان‌ها). (1. نمونهٌ جدا شده. 


اندوسکوپی دستکاه کوارش 


۱۶۸ 


دیما clase‏ دستگاه گماء J‏ ; 
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پیشگیری از جابحایی استنت با استفاده از بخیه‌های آندوسکوپی. .A‏ تنگی در محل آناستوموز مری به معده که با اتساع توسط بالون 
درمان نشده است. B‏ قرار دادن استنت مری پوشانده شده, به‌صورت موقت. C‏ دستگاه بخیة آندوسکوپی جهت متصل کردن استنت به دیوارةٌ مری. D‏ 


تثبیت استنت با استفاده از بخیه‌های آندوسکوپی (پیکان‌ها). 


که می‌تواند نهدیدکننده حیات باشد. با استفاده از برخی 
معیارها می‌توان احتمال خونریزی مجدد را تخمین زد و 
اف رادی را که ممکن است از آندوسکوپی اورژانس و 
هموستاز آندوسکوپیک» آنژیوگرافیک یا جراحی منتفع 
شوند» تعیین نمود. 


زیابی در ارزیابی اولیه بیمار Mire‏ به 
خونریزی» هدف اصلی برآورد وسعت خونریزی است؛ این 
موضوع )| می‌توان با بررسی علایم حیاتی در وضعیت‌های 
مختلف بدن, دفعات هماتمز Ly‏ ملنا و (در برخی موارد) 


یافته‌های لاواژ بینی - معدی تعبین کرد. با توجه به اینکه 
هماتوکریت و هموگلوبین در مراحل آولیه کاهش dish, coi‏ 
تعیین وسعت خونریزی حاد به‌وسیله این معیارها میسر 
نیست. ارزیابی اولیه را می‌توان پیش از تعیین دقیق محل 
خونریزی کامل نمود و به کمک آن» ضمن حمایتهای لازم 
از clog‏ زمان مناسب برای آندوسکوپی را مشخص کرد و 
تعیین نمود که آیا Lb slay‏ به بخش منتقل شود یا به واحد 
مراقبت‌های ویژه. وسعت خونریزی اولیه احتمالاً مهمترین 
ان دیکاسیون آندوسکوپی اورژانس است زیرا خونریزی 
وسیع اولیه موجب افزایش احتمال عود یا تداوم خونریزی 
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۱-میزان بروز باکتریمی و عفونت موضعی پایین است. 


۳-خطر عفوئت باکتریایی همراه با سیروز و خونریزی گوارشی UNS‏ اثبات شده است. 


۴-هیج موردی از عفونت همراه با آندوسکوپی در اين بیماران گزارش نشده است. 


۵-خطر عفونت بسیار اندک است. 


SASERCP‏ یو پانکراتوگرافی رتروگراد آندوسکوپیک؛ 9-17۸ ]۳ آسبیراسیون با سوزن ناک تحت هدایت اولتراسوند آندوسکوپیک. 


۱۶۹ 
یی ان عقوت dong)‏ زم بر توا بای بآ Sa‏ بت 
وضعیت بیمار روش ان‌دوسکویی انتخاب هدف از پیشگیری انجام پیشگیری قبل از اتحام 
شده آن‌دوسکوپی با تجویز 
آنتی‌یبوتیک 
تمام بیماری‌های قلبی هر نوع روش آندوسکوبی پیشگیری از اندوکاردیت عفوبی . نباز نیست 
انسداد م‌جرای صفراوی بدون .۰ 78۳ با تخلیه کامل صفراوی ‏ . پیشگیری از Sa TW‏ توصیه نمی‌شود 
کلانژیت ۱ 
انسداد مسجرای صفراوی بدون ۰ LERCP‏ انتظار نخلیه ناکامل . بیشگیری ازکلانژیت هه ود شاناوم هرهم 
کلاتژبت صستقراوی cups Mie)‏ آنستی‌بیوتیک پس از انجام 
اسکلروزان» ننگی ناف کبدی) آندوسکویی 
تجمع مایع استریل در لوزالمعده  ERCP‏ پیشگیری از عفونت کیست توصبه می‌شود؛ تداوم مصرف 
Heo)‏ کیست کاذب یا نکروز) که با آنستی‌بیوتیک پس از plo‏ 
مجرای لوزالمعده در ارتباط است. آندوسکوپی 
تجمع مایع استریل در لوزالمعده درناز از JUS‏ مجرا پیشگیری از عفونت کیست توصبه می‌شود 
ضایعه نویر در مجرای گوارش  EUS-FNA‏ پیشگیری از عفونت موضعی توصیه نمی‌شود ! 
فوفانی 
ضایعه تسوپر در مجرای‌گوارش  BUSENA‏ پیشگیری از عقونت موضعی اطلاعات کافی > Cg‏ 
تحتانی توصیه‌های موکد در دسترس 
ضایعات کیستی در طول مجرای EUS-FNA‏ پیشگیری از عفونت کیست توصیه می‌شود 
گوارش jl)‏ جمله مدیاستن) 
تمام بیماران قراردادن لوله تغذبه از oly‏ پوست پسیشگیری از عفونت نساحیه . توصیه می‌شود 
با استفاده از آندوسکوبی اطراف سوراخ پوستی 
سیروز همراه با خوتربزی حاد . برای تمام بیماران Spal‏ پیشگیری از عوارض عفونت و . در زمان پذیرش بیمار انجام 
گوارشی روش آندوسکوپی لارم است کاهش مرگ و میر شود؟ 
پیوند عروقی مصنوعی و سایر هرگونه روش آندوسکوبی پسیشگیری از عفونت پیوند و توصبه نمی‌شود؟ 
تسجهبزات قسلبی -عسروقی وسیله 
غیردریجه‌ای 
مفاصل مصنوعی هرگونه روش آندوسکوپی بیشگیری از آرتربت عقونی توصبه نمی‌نوده 
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می‌شود. در موارد زیر آندوسکوپی اورژانس توصیه می‌شود: 
بیماران مبتلا به cal‏ فشارخون در حالت استراحت» تکرار 
هماتم محتویات لوله بینی -معدی (NG)‏ که پس از لاواژ 
مکرر پاک نشود یا تغییر ارتوستاتیک در pare‏ حیاتی, یا 
بیمارانی که نیازمند دریافت خون هستند. علاوه‌براین» 
احتمال خونریزی مجدد قابل توجه در بیماران Mine‏ به 
تنفسی و افراد مسن‌تر از ۷۰ سال افزايش می‌یابد. 

همچنین در ارزیابی بیماران می‌توان یک منشاً گوارشی 
فوقانی یا تحتانی برای خونریزی (در اکثر موارد) مشخص 
نمود. بیش از 48۰ از بیماران دچار ملنا در حال خونریزی از 
محلی بالاتر از رباط تریتز هستند و در حدود ۸۵ از 
بیماران دچار هماتوشزی در حال خونریزی از کولون 
arabes‏ با این fle‏ بانب دقت کرد که ملاا م ی doles‏ تاشی از 
خونریزی در روده باریک یا کولون راست باشد (به‌ویژه در 
بیماران مسنی که حرکات روده‌ای آنها کندتر است). در نقطةً 
مقابل» برخی از بیماران مبتلا به هماتوشزی شدید در حال 
خونریزی از یک Lite‏ در دستگاه گوارش فوقانی» نظیر 
Dieulafoy ayls‏ در معده يا یک زخم دوازدهه همراه با 
حرکات سریع روده می‌باشند. بنابراین» آندوسکوپی فوقانی 
اورژانس باید برای اين بیماران در نظر گرفته شود. 

آندوسکوپی باید پس از تثبیت هومئوستاز بیمار به 
کمک مایعات داخل وریدی و خون (در صورت نیاز) صورت 
گیرد. معمولاً پزشکان ترومبوسیتوپنی یا اختلالات انعقای 
شدید را پیش از آندوسکوپی درمان می‌کننده زیرا اصلاح 
این اختلالات می‌تواند منجر به رفع خونریزی شود و از 
سوی 59« هموستاز آندوسکوپیک در چنین بیمارانی 
محدود خواهد بود. همچنین باید اختلالات متابولیک 
ارزیایی شوند. در بیمارانی که دچار هماتمز مکرر Ly‏ 
انسفالوپاتی بوده و مشکوک به خونریزی از واریس هستند. 
لولهگذاری Jab‏ نای برای حفاظت از راههای هوایی پیش 
از انجام آندوسکوپی فوقانی توصیه می‌شود. 

در اکثر بیماران مبتلا به هماتوشزی شدید می‌توان 
کولونوسکوپی را پس از تخلیه سریع کولون به کمک محلول 
ola‏ گلیکول اننجام دا؛ این محلول ممکن است از 
طریق لوله بینی -معدی (NG)‏ تجویز گردد. در خونریزی 
گوارشی تحتانی کولونوسکوپی قدرت تشخیصی بالاتری 
نسبت به روشهای اسکن خونریزی و آنژیوگرافی دارد و 


درمان آندوسکوپیک در برخی موارد مفید است. در اقلیت 
کوچکی از بیماران» خونریزی پایدار و SILLS‏ 
همودینامیکی عودکننده» مانع از مشاهده آندوسکوپیک 
می‌شود و باید از سایر روشها (نظیر آنژیوگرافی یا کولکتومی 
Ly i‏ کامل اورژانس) بهره گرفت. در اين قبیل بیماران, باید 
احتمال litte‏ گرفتن خونریزی شدید از دستگاه گوارش 
فوقانی را با انجام آندوسکوپی فوقانی رد کرد. باید مخاط 
مقعد و رکتوم در مراحل اولیه خونریزی شدید از رکتوم به 
کمک آن سنوسکوپ بررسی شونده زیس | ضایعات 
خونریزی‌دهنده در (یا مجاور) مجرای مقعدی عموماً با 
شیوه‌های هموستاتیک جراحی یا آندوسکوپیک از راه مقعد 
درمان می‌شوند. 
زخم پیتیک در بیماران مبتلا به خونریزی ale‏ 
نمای آندوسکوپیک زخمهای Kay‏ اطلاعات مفیدی در 
رابطه با پیشآگهی بیمار در اختیار می‌گذارد و نیاز به درمان 
Sages‏ رام من شک ۳ از 
Sow‏ دیگرء در زخمهایی که قاعده تمیزی دارند» احتمال 
خونریزی مجدد اندک است (۲ تا ۵ درصد)؛ بیماران مبتلا به 
ملنا 9 زخم با قاعده تمیز درصورتی‌که جوان» قابل اعتماد 9 
از ساير جهات سالم باشند. اغلب از اورژانس با BET‏ 
آندوسکوپی به منزل ترخیص می‌شوند. وجود نقاط مسطح 
رنگدانه‌دار در قاعده زخم ۸۱۰ و لخته‌های چسبیده به هم 
که قاعده زخم را می‌پوشانند 7:۲۰ خطر خونریزی مجدد را 
افزایش می‌دهد. برای زخم‌هایی که لخته‌ای به آنها چسبیده 
rae‏ اغلب درمان آندوسکوپیک انجام می‌شول. هنگامی‌که 
یک توپی فیبرینی به‌صورت برآمده برروی جدار یک رگ در 
قاعده یک زخم دیده شود (که به آن اصطلاحاً لخته 
نگهبان" یا رگ قابل مشاهده" می‌گویند4 احتمال خونریزی 
بعدی از آن زخم ۸۴۰ خواهد بود. این یافته اغلب منجر به 
درمان آندوسکوییک موضعی برای کاهش احتمال خونریزی 
مجدد می‌گردد. گاه Cuts‏ فعال خون از زخم دیده می‌شود که 
خطر خونریزی پایدار را بدون درمان. بیش از 2٩۰‏ افزایش 
obs, go‏ 

درمان اندوسکوپیک زخم‌های پرخطر logos‏ خطر 
خونریزی محجدد را به ۵ تا ۱۰ درصد کاهش می‌دهد. 


1- sentinel clot 2- visible -vessel 


wee 
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| ار مدرم sats‏ سس 0 
وارفارین awl‏ امه دهبد . نامشخص اطمینان Tae‏ کنید که INR‏ سید 5 “ails 77 rr‏ 
بالط ghd‏ کنید .۰ ۰ ۲-۷(مسعمولاً ۵) cjg)‏ باید قبل از اقدام ‏ درمان با هبارین در بازة زمانی حدفاصل را مدنظر داشته باشید 2 
awe edie‏ ۵ باشد 
داروهای جدید؟خوراکی . . LoTR im lh‏ 
eds ya citi‏ هو و yo ups‏ 
هپارین 
۱ 3 
آسپیرین به همراه دی بیرایدامول_ پایین* 1 
بایدط alo!‏ نگ‌درمانی با آسپیرین را مدنظر داشته باشید 2 
۳ ۰ ۰ ا ate TN‏ ۰ ۵روز ولویدوگرل با تیکاگراوره ۷روز ere oe Coe ae‏ | »> 
۱ (اسوگرل)۰ (epson) MF‏ ۱ | 


* اقدامات ی ۳ از: ازوفاگوگاسترودئودنوسکوپی (EGD)‏ یا کولونوسکوپی با ۳ یا بدون بیو بسی» sees‏ ی ane‏ بدون ¢ آسپیراسیون ظریف 
(FNA)‏ و ERCP‏ همراه با تعویض استنت ح. 0. اقدامات آندوسکوپی پرخطر عبارت‌اند از: EGD‏ یا کولونوسکوپی همراه با اتساع» برداشتن پولیپ» یا تخریب با استفاده از حرارت؛ 
5 با FNA‏ و ERCP‏ همراه با اسفنکترو تومی یا تخلیة کیست کاذب. © درمان با هپارین در jb‏ زمانی حدفاصل col‏ توان برای بیمارانی مدنظر داشت که وارفارین را قطع کرده و در معرض 
خطر بالای ترومیوآمبولی قرار دارنده و از جمله اقرادی با تعویض دريچة میترال یا تعویض دریچة آثورت همراه با سایر عوامل خطرساز؛اقراد دچار فیبریلا سیون دهلیزی غیردر یچه‌ای و دارای 
ساب سکتذ منزی» حادثة آمیولیک» ترومبوس قلبی یا امتیاز 011۸152 معادل ۴ ali gf sub‏ دچارترومیآمبولی وریدی ظرف مدت ۳ ماه گذشته یاترومیوفیلی زمینه‌ای شدید. * داروهای 
ضد انقاد خوراکی جدید عیارتند از وایگاترانربواوکسابان, آپیک بان 


شکل ۳۵-۱ ۲. شواهد ee‏ خونریژزی در زخمهای Sw‏ . ۵ زخم آنتروم معده با قاعدهٌ تمیز. ظ. زخم دوازدهه با نقاط مسطح 
پیگمانته (پیکان‌ها). -C‏ زخم دوازدهه با لخته چسبیده متراکم. D‏ زخم معده با برآمدگی پیگمانته/ رگ قابل‌مشاهده. E‏ زخم دوازدهه با خونریزی فعال 
(پیکان). 
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شکل ۰۳۴۵-۲۲ ایجاد هموستاز در خونریزی از زخم. 
توسط اندوسکوپ! A‏ زخم مجرای پیلور همراه با رگ قابل رویت 
(ییکان). B‏ ایجاد ه موستاز در زخم با قرار دادن گیره‌ای که دور 
آندوسکوپ قرار می‌گیرد. 


روشهای هموستاز خونریزی عبارت‌اند از: «مسدود کردن 
انعقادی» رگ در قاعده زخم» استفاده از یک پروب حرارتی 
که برروی محل خونریزی فشرده Oped ce‏ تزریق آپی‌نفرین 
با عاقه کل روزا ایند لور عم اف کسام sesh‏ 
گیره‌های بندآورنده حخونریزی (hemoclips)‏ (شکل 
۳۴۵-۲۳ یا ترکیبی از این روشها. تجویز مهارکننده‌های 
پمپ پروتون همزمان با درمان‌های آندوسکوپیک» خطر 
خونریزی مجدد را کاهش می‌دهد و پیش‌آگهی بیمار را 
بهبود می‌بخشد. 


واربس‌ها دو شیوه مکمل درمان اصلی واریسهای 
خونریزی‌دهنده هستند: درمان موضعی رگ خونریزی‌دهنده 
و درمان فشار بالای ورید باب. در اکثر بیماران. درمانهای 
موضعی (شامل اسکلروتراپی آندوسکوپیک» مسدودکردن 


شکل ۰۳۴۵-۲۳ واریس‌های مری. 


توا که MGs ul teas‏ وتا لو با انتفاده 
از لوله (Sengstaken-Blakemore‏ بسه‌طور موثری 
خونریزی حاد را کنترل ih go‏ هرچند درمنهایی که فشار 
باب را کاهش می‌دهند (درمان دارویی. شانتهای جراحی» 
شانتهای داخل کبدی بین گردش خون باب و سیستمیک 
تحت هدایت رادیولوژی)» نیز نقش مهمی ایفا می‌کنند. 
بستن آندوسکوپیک واریس" (EVL)‏ برای پیشگیری 
از خونریزی از واربس‌های بزرگ مری (شکل‌های ۲۴ و 
۳۴۵-۴۳) به ویژه در بیمارانی که تجویز مسدودکننده‌های 
دای نا potas‏ است باااین داروها را aod‏ نمی‌کننده 
اندیکاسیون دارد (پیشگیری اولیه). EVL‏ همچنین» 
درمان موضعی ترجیحی برای واریسهای دارای 
خونریزی فعال مری و برای درمان قطعی واریس‌های مری 
در مراحل بعد است (پیشگیری ثانویه) در این stay‏ یک 
رگ واریسی به‌داخل یک کلاهک در انتهای آندوسکوپ 
مکیده می‌شود و سپس یک نوار لاستیکی از کلاهک آزاد 
شده و به دور رگ بسته می‌شود (شکل ۳۴۵-۳۴). با 
استفاده از EVL‏ خونریزی حاد در 4٩۰‏ از بیماران مهار 
می‌شود و عوارض (نظیر خونریزی از محل زخم پس از 
استفاده از نوار و تنگی مری) ناشایع هستند. اسکلروتراپی 


1- coaptive coagulation 2- endoscopic band ligation 


3- endoscopic variceal ligation 
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A 


بستن واریس‌های مری با استفاده از نوار 
و توسط اندوسکوپ. ۸ واریس‌های بزرگ مری همراه با آثار 
خونریزی Bd‏ بستن واریس‌ها با استفاده از نوار. 


آندوسکوپیک واریس مری" (EVS)‏ شیوه دیگری است که 
در eal‏ یک محلول اسکلروزان و لخته‌زا به‌داخل (یا به بعد 
از) واریس مری تزریق می‌گردد. اسکلروتراپی نیز خونریزی 
حاد را در اکثر بیماران مهار می‌کند. اما معمولا به عنوان 
درمان نجات‌بخش در هنگام شکست روش بستن با نوار به 
کار می‌روده زیرا عوارض آن نسبت به EVL‏ بیشتر است. 
هنگامی از روشهای درمانی فوق استفاده می‌شود که در 
طی آندوسکوپی, واریسها دچار خونریزی فعال باشند یا 
te)‏ از اين مورد) هنگامی‌که واریسها تنها ce‏ قابل 
شناسایی خونریزی حاد باشند. بهترین درمان برای 
خونریزی از واریس‌های بزرگ فوندوس معده 

« تزریق سیانواکریلات ( چسب) است» چون در 


۱۷۳ 


واریس‌های معده. A‏ واریس‌های بزرگ در 
فوندوس معده. 3 آثار خونریزی اخیر از همان واریس‌های معده (پیکان). 


روشهای مسدود کردن نواری پا اسکلروترایی این واریس‌هاء 
میزان عود خونریزی زباد است. عوارض تزریق 
سیانوآکریلات عبارتند از: عفونت و ایجاد آمبولی از چسب به 
اقضای lain‏ بت سا را 

پس از Glo?‏ خونریزی حاد» یک دوره درمانی 
آندوسکوپیک گزینشی می‌تواند با هدف درمان قطعی 
واریسهای مری و پیشگیری از خونریزی مجدد در طی چند 
ماه تا tip‏ سال بعدی انجام گیرد. هرچند این درمان 
درآزمدت با موفقیت کمتری همراه بوده و از خونریزی مجدد 
(در درازمدت) تنها در ZO‏ بیماران پیشگیری می‌کند. 
درمانهای دارویی که فشار باب را کاهش می‌دهند. به همین 


1- Endoscopic variceal sclerotherapy 


اندوسکوپی دستگاه‌گوارش 
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شکل ۰۳۳۵-۲۶ ضایعةه A . Dieulafoy‏ ضايعة Dieulafoy‏ در 
ژژونوم در حال خونریزی فعال. هیچ du Ls‏ مخاطی در زیر آن وجود ندارد. 
B‏ بسافت‌شناسی ضایعه Dieulafoy‏ معده. یک شریان با قطر LL,‏ 
(پیکانها) در زیر مخاط معده» بلافاصله پایین مخاطء وجود دارد. 


میزان موّثر بوده و می‌توان از دو شیوه فوق توأماً بههره 


گرفت. 
Diieulafoy du be‏ -— این ضایعه که OLS‏ قطور بای 


نیز نامیده می‌شود. یک شریانچه قطور است که دقیقاً در زیر 
مخاط گوارشی واقع شده و از al)‏ یک ساییدگی مخاطی 
ته‌سنجاقی خونربزی می‌کند (شکل ۳۴۵-۲۶). این ضایعه 
اغلب در انحتای کوچک قسمت پروگزیمال معده مشاهده 
شده موجب خونریزی شدید شریانی می‌شود و تشخیص 
مکرر (به دلیل عود خونریزی) pure‏ می‌باشد. درمان 
آندوسکوپیک (مثلاًانعقاد خون در اثر گرما یا بستن با نوار) 
معمولا خونریزی حاد را مهار می‌کند و پس از شناسایی 
محل خونریزی» می‌تواند رگ مربوطه را خارج سازد (ویدئو 
۳۴۶۵-۱). در صورت شکست درمان آندوسکوپیک OLS‏ 
لازم است از آمبولیزاسیون از طریق آنژیوگرافی یا بخیه به 
کمک جرا احی استفاده gw‏ 


پارگی مالوری -وایس" . این ضایعه یک پارگی 
خطی goles‏ در مجاورس با دز جرخ پوستگه cance‏ 
مری است که اغلب همراه با آق زدن یا استفراغ می‌باشد 
(شکل ۳۴۵-۳۷). هنگامی‌که این پارگی موجب شکافی در 
یک شریانچه زیرمخاطی می‌گردد. خونریزی شدید ممکن 
است روی دهد. آندوسکوپی بهترین روش تشخیصی است 
و خونریزی حاد ناشی از HL‏ را می‌توان با تزریق 


coy ai ol‏ انسداد «cole!‏ جای‌گذاری گیره‌های 
مسدودکننده رگ Ly «(hemoclips)‏ بستن با نوار از oly‏ 
آندوسکوپ درمان کرد (ویدئو ۳۴۶-۱۲). ازآنجایی‌که 
پارگی‌های مالوری - وایس تنها ندرتاً دچار خونریزی مجدد 
می‌شوند. لخته la Ss‏ در قاعده پارگی معمولاً توسط 

آندوسکوپی درمان نمی‌گردد (برخلاف زخم پپتیک). 


اکتازی‌های عروقی اکستازی‌های عروقی 
ناهنجاریهای عروقی مسطح در مخاط هستند که بهترین 
aly‏ تشخیص آنها آندوسکوپی است. آنها معمولاً موجب از 
دست رفتن تدریجی خون از روده می‌شوند و ممکن است 
به صورت تکگیر یا با الگوی توزیع مشخص مشاهده شوند 
[مثلاً اکنازی عروق آنتروم معده" (GAVE)‏ یا معده 
هندوانه‌ای ] (شکل ۳۴۵-۲۸). اکتازی‌های عروق سکوم. 
GAVE‏ 9 همچنین اکتازی‌های عروقی رکتوم متعاقب 
پرتوتابی» اغلب به درمان موضعی با آندوسکوپ (نظیر 
انهدام از طریق انعقاد پلاسما به Alig‏ آرگون, (APC‏ پاسخ 
می‌دهند (ویدئو ۳۴۶6-۱۳). بیماران مبتلا به اکتازی‌های 
منتشر عروق روده باریک ( که همراه با نارسایی مزمن کلیه و 
تلانژیکتازیهای خونریزی‌دهنده ارئی هستند)» پس از درمان 
آندوسکوپیک ضایعات قابل مشاهده ممکن است‌به 
خونریزی ادامه دهند. اين بیماران را می‌توان با آنتروسکوپی 
عمقی همراه با درمان آندوسکوپیک» درمان دارویی با 
اوکترئوتاید یا استروژن/ پروژسترون يا آنتروسکوپی در 
oe‏ جراحی» درمان نمود. 


دیور تیکولهای کولون دیورتیکولها در مسناطقی 
تشکیل می‌شوند که شرایین تغذیه کننده از جدار عضلانی 
کلم aie‏ متا css‏ بان شک ۷۸ ۳۳۵ شتریان 
موجود در قاعده یک دیورتیکول ممکن است خونریزی کند 
و باعث هماتوشزی شدید و بدون درد شود. کولونوسکوپی 
باید در بیماران Mire‏ به هماتوشزی و مشکوک به حونریزی 
از دیورتیکول انجام Op FT‏ زیرا لازم است plo‏ علل 
خونریزی (نظیر اکتازی‌های عروقی» کولیت و بدخیمی 
کولون) رد شوند. علاوه‌براین» یک دیورتیکول دچار 


1- persistent caliber artery 
2- Mallory-Weiss tear 
3- gastric antral vascular ectasia 
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شکل ۰۳۲۵-۳۷ شا گر مالوری -وایس در پیوستگاه 
معده یه مر ی. 


3 


خونریزی فعال را گاه می‌توان توسط کولونوسکوپی مشاهده 
و درمان نمود (شکل ۲۴۵-۳۰). 


گوارشی مفید 0 یک استثنای ملم» انسداه روده باریک 
به دلیل چسبندگی‌های متعاقب جراحی می‌باشد که عموماً 
به‌وسیله آندوسکوپی تشجیص داده شده و به درمان 
آندوسکوپیک مقاوم | در اغلب موارد می‌توان انسداد پا 
انسداد کاذب مری» dso‏ دوازدهه و کولون ۳ توسط 
آندوسکوپی تشخیص داد و درمان نمود. 


انسداد حاد مری 

انسداد مری توسط غذا (شکل ۳۳۵-۳۱) یا یک جسم 
خارجیء یک حادثه بالقوه خطرناک می‌باشد و ممکن است‌به 
آندوسکوپی اورژانس نیاز داشته باشد. در صورت عدم درمان 
ممکن است بیمار دچار زخم مری. ایسکمی و سوراخ‌شدگی 
عضو گردد. اغلب بیماران مبتلا به انسداد پایدار مری دجار 
افزایش ترشح بزاق بوده و معمولاً نمی‌توانند مایعات را 


۱۷۵ 


یبلعند؛ آندوسکوپی عموماً بهترین آزمون اولیه در این 
بیماران است. زیرا خارج ساختن مادهٌ مسبب انسداد معمول؟ 
pune‏ بوده و آغلب می‌توان پاتولوژی زمینه‌ای را شناسایی 
نمود. درصورتی‌که بیمار دچار تب بوده» بیش از ۲۴ ساعت از 
انسداد گذشته باشد پا یک جسم تیز نظیر استخوان ماهی 
بلعیده شده باشد. رادیوگرافیهای قفسه‌سینه و گردن باید 
اس گیرده Re arctic‏ موس تا آدر 
آندوسکوپی بعدی خواهد شد و در اکثر بیماران مبتلا به 
تابلوی idl‏ انسداد مری توصیه نمی‌شود. گاه نوشیدن 
چند جرعه نوشابةٌ کربنات‌داره نیفدیپین با نیتراتهای 
زیرزبانی یا گلوکاگون داخل وریدی موجب برطرف شدن 
انسداد مری به‌وسیله غذا می‌گردند» اما در اغلب بیماران یک 
پره» حلقه يا تنگی وجود دارد و خارج ساختن لقمه غذایی به 
کمک آندوسکوپ ضروری است. 

انسداد خروجی معده شایترین fle‏ انسداد 
خروجی معده عبارت‌اند از: بدخیمی معده» دوازدهه Ly‏ 
لوزالمعده و زخم پپتیک مزمن همراه با تنگی پیلور (شکل 
۳۴۵-۳). بیماران غذای نیمه هضم شده را ساعتها پس از 
خوردن استفراغ می‌کنند. اولین اقدام درمانی» کاهش فشار 
معده به‌وسیله لوله پینی -معدی (NG)‏ و سپس شستشوی 
معده برای تخارج ساختن ملده احغباس یافته deal‏ در 
صورت لزوم می‌توان تشخیص را با آزمون بارگذاری سالین 
sol‏ کرد. آندوسکویی برای تشخیص و درمان مفید است. 
بیماران مبتلا به تنگی خوش‌خیم پیلور ممکن است 
به وسیله اتساع بالونی پیلور از al,‏ آندوسکوپ درمان شوند و 
در 4۵۰ موارده یکبار درمان اتساعی به کمک آندوسکوپ 
موجب رفع درآزمدت علایم بیمار می‌گردد. در صورتی‌که 
بیمار کاندید مناسبی برای جراحی نباشد انسداد بدخیم پیلور 
را می‌توان با استنت‌های قابل(تساع (شکل ۳۴۵-۳۳) که 
به‌وسیله آندوسکوپ تعبیه می‌شونده به شکل تسکینی 


درمان نمود. 


agg!‏ دستگه ارس 
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اکتازی‌های عوقو کوااونشین: A‏ اکتازی‌های عروقی آننروم معده» پا معدهٌ هندوانه‌ای" با نوارهای واضحی از عروق گشادشده 
مسطح یا برآمده, مشخص می‌شود. 8 اکتازی‌های عروقی سکوم. 0. اکتازی‌های عروقی ناشی از پرتوتابی به رکتوم در بیماری که قبلا به Salo‏ سرطان 
پروستات پرتودرمانی شده است. 


۸ 


al 


A 
هموستا که با استفاه از گیههای‎ B ل ۳۴۵-۳۰ خونریزی از دیسورتیکول. ۸ دیورتیکول سیگموئید در حال خونریزی فعال.‎ 
آندوسکوپی انجام شده است.‎ 
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شکل ۲۴۵-۳۲. انسداد خروجی مسعده تاشی از تنگی 
پیلور. ۸ بقایای بیماری زخم پپتیک ناشی از NSAID‏ همراه با تنگی 
شدید پیلور (پیکان). 3 اتساع این تنگی توسط بالون. C‏ نمای ظاهری 
خاقه پیلوز پر Splatt‏ 


انسداه و انسداد کاذب کولون در این دو مور 
اتساع و ناراحتی شکم» صدای تیمپان در دق و یک کولون 
متسع و پر از هوا در رادیوگرافی ساده شکم وجود خواهد 
داشت. نمای رادیوگرافیک می‌تواند مشخصه علت خاصی 


۱۷۳۷ 


شکل ۳۴۵-۳۳. استنت‌های قابل اتساع فلزی" مسجاری 
صفراوی و دوازدهه (SEMS)‏ برای درمان انسداد ناشی از 
gle‏ لوزالم عده. A‏ درک لانژیوپانکرات وگرافی رتسروگراد 
آن دوسکوپیک (ERCP)‏ تنگی دیسنال مجرای صفراوی (پیکان) 
مشاهده می‌شود. ظ. یک SEMS‏ مجرای صفراوی در محل قرار داده شده 
است. LC‏ تزریق ماده حاجب, یک تنگی دوازدهه مشخص شده است 
(پیکان). «1. 5۳15 مجاری صفراوی و دوازدهه در محل قرار داده شده 


باند (مثل ولولوس سیگموتید) (زشکل (PROVE‏ در 
صورت عدم درمان» هر دو اختلال (انسداد ساختمانی و 
انسداد کلذب کولون) می‌توانند منجر به سوراخ‌شدن OPS‏ 
گردند. انسداد کاذب و حاد کولون شکلی از ایلئوس کولون 
است که fle‏ شایع آن عبارت‌اند از: اختلالات الکترولیتی, 
داروهای آنتی‌کولینرژیک 9 مخدر, عدم تحرک (مثلاً پس از 
جراحی) و خونربزی یا توده خلف صفاقی. در اغلب موارده 
چندین عامل Bho‏ وجود دارند. برای مشاهده یک ضایعه 
انسدادی و افتراق انسداد از انسداد کاذب می‌توان 
ازکولونوسکوپی. تنقیه ماده حاجب محلول در آب پا CT‏ 
بهره گرفت. درصورتی‌که بیمار عوامل خطرساز واضحی 
برای انسداد کاذب نداشته باشد» در رادیوگرافی هوا در رکتوم 
مشاهده نگردد یا با رفع fle‏ زمینه‌ای انسداد GIS‏ بهبود 


1- pseudoobstruction 2- self-expanding metal stent 


اندوسکوپی دستگاه‌گوارش 
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, دستگاه گها؛ شّ‎ , cla, م‎ slaw 
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شکل ۳۴۵-۳۲۴. ولولوس سیگمونید بانمای مشخص 


رادنولوژیک شبیه به تیوب داخلی خمیده . 


نیابده استفاده از یکی از این شیوه‌های تشخیصی اکیداً 
توصیه می‌شود. هنگامی‌که قطر سکوم به بیش از ۱۳ 
سانتیمتر می‌رسدء خطر پارگی آن در انسداد کاذب افزایش 
می‌یابد و در چنین بیمارانی el‏ به کمک نتوستیگمین داخل 
وریدی» یا کولونوسکویی فشار کولون را کاهش داد (شکل 
۳۴۵-۳۵) در اغلب بیماران مبتلا به انسداد کاذب کولون, 
ub‏ پیش از اقدام به روش نهاجمی برای کاهش فشارء یکبار 
درمان محافظه کارانه را آزمود (اصلاح اختلالات الکترولیتی» 
قطع داروهای مسبب و افزایش تحرک)؛ 

انسداد کولون اندیکاسیونی برای جراحی اورژانس است. 
در گذشته» lai!‏ کولوستومی آورژانس برای انحراف مسیر 
مدفوع انجام می‌شد و سپس جراحی بعدی پس از 
آماده‌سازی روده, به منظور درمان علت زمینه‌ای انسداد 
انجام می‌گرفت. جای‌گذاری یک el‏ رابط (استنت) قابل 
اتساع به Blawg‏ کولونوسکوپ» روش دیگری است که بدون 
نیاز به جراحی اورژانس می‌تواند انسداد بدخیم کولون را 


برطرف کند و امکان آماده‌سازی روده را برای انجام یک 


جراحی یک مرحله‌ای اختیاری» فراهم آورد زشکل 
۳۴۵-۶). 


انسذاد sla‏ صفراوي 

درد ممتد و شدید پس از انسداد حاد مجرای صفراوی 
مشترک به‌وسیله سنگ کیسه صفرا؛ اغلب بیمار را به 
پیمارستان می‌کشاند. هنگامی به وجود یک سنگ داخل 
مجرا مشکوک می‌شویم که بیمار دچار زردی بوده Ly‏ 
آزمونهای سرمی کبد و یا سطح آنزیمهای لوزالمعدی 
افزایش Sul‏ این تشحیص به کمک EUS‏ کلانژبوگرافی با 
تشدید مغناطیسی (MRCP)‏ یا کلانژیوگرافی مستقیم 
sul‏ می‌گردد (از al,‏ آندوسکوپیء جلدی یا در طی (ale‏ 
در حال حاضر درابالات امتحده BREP‏ روش اصلی برای 
تشخیص 9 درمان سنگهای مجرای صفراوی مشترک در 
اغلب بیمارستانها محسوب می‌شود (شکل‌های ۳۴۵-۱۱ و 
۳۴۵-۲ 


تصویربرداری از مجاری صفراوی سونوگرافی از 
روی شکم فقط درصد اتکی از سنگهای مجرای صفراوی 
را تشخیص می‌دهد. ولی کلانژیوپانکراتوگرافی با تشدید 
مغناطیسی (MRCP)‏ و EUS‏ بیش از ۸٩۰‏ دقت داشته و 
نقش مهمی در تشحیص دارند. نمونه‌هایی از کاربرد al‏ 
روش‌ها در کل ۳۴۵-۳۷ نمایش داده شده است. 

درصورتی‌که شک زیاای به Kas‏ مجرای صفراوی 
وجود داشته و درمان فوری اندیکاسیون داشته باشد Yeo)‏ 
در بیمار Mino‏ به زردی انسدادی و سپسیس صفراوی)» 
استاندارد طلایی تشخیص مطرح بوده و امکان درمان 
فوری را فراهم می‌سازد (ویدئو ۳۴۶۵-۱۶). هنگامی‌که 
احتمال وجود سنگ پایدار مجرای صفراوی کمتر باشد Mio)‏ 
در پانکراتیت ناشی از Siw‏ کیسه صفرا» از روشهای 
تصویربرداری محافظه کارانه‌تر می‌توان به جای ERCP‏ 
بهره گرفت (مثل EUS‏ یا (MRCP‏ یا کلانژیوگرافی o>‏ 
عمل ole‏ که در حین ALS‏ سیستکتومی انجام شده و 
نگه می‌دارد. 
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B 
اتساع حادکولون‎ A شکل ۳۴۵-۳۵. انسداد کاذب حاد کولون.‎ 
که مدت کوتاهی پس از جراحی زانو ایجاد شده است. ظ1.‎ claw در‎ 
قراردادن لوله کاهنده فشارکولون از طریقکولونوسکوپ با بهبود قابل‎ 
توجه اتساع‌کولون.‎ 


کلائژیت صعودی. علایم سه گانه شارکو" یعنی 
زردی» درد شکمی و تب در حدود ۷۰ درصد از بیماران 
مبتلا به کلانژیت صعودی و سپسیس صفراوی وجود دارد. 
در ابتدا چنین بیمارانی به‌وسیله تجویز مایعات و 
آنتی‌بیوتیکهای وریدی درمان می‌شوند. اولتراسوند شکمی 
در اغلب موارد صورت می‌گیرد تا وجود سنگهای کیسه صفر 
و Eluil‏ مجاری صفراوی مشخص گردد. با این‌حال» مجاری 
امن ات یا سم ادها vs‏ ان 
Quite‏ نباشند. درمان دارویی معمولاً وضعیت بالینی بیمار را 
بهبود می‌بخشد و یک فرصت ۲۳ ساعته را ye‏ می‌سازد 
که در طی آن, درناژ صفراوی leg’)‏ به وسیله (ERCP‏ برقرار 
می‌شود. تأخیر در درمان می‌تواند به عود سپسیس و افزایش 


۱۷۹ 

عوارض و مرگ و میرمنجر گردد. اگر علاوه بر تریاد شارکو 
شوک و گیجی وجود داشته باشد (علایم پنجگانه یا پنتاد 
رینولد ")؛ ۳ میزان مرگ و میر ی همراه بودهء اقدام 


پانکراتیت ناشی از سنگ‌صفراوی ‏ سنگ‌های 
صفراوی ممکن است در حین عبور از آمپول واتر موجب 
پانکراتیت حاد شوند. پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی 
معمولا نشانگر عبور یک سنگ به سمت دوازدهه بوده و 
تنها حدود ۸۲۰ از بیماران دچار سنگی پایدار در آمپول واتر 
یا مجرای صفراوی مشترک می‌باشند. حالت اخیر بیشتر در 
آن دسته از بیماران دیده می‌شود که دچار زردی» افزایش 
آنزیم‌های کبدی در سرم متعاقب بستری شدن,» پانکراتیت 
شدید با کلاتژیت صعودی شده باشند. 

در برخی از بیماران» 171367 آورژانس موجب کاهش 
عوارض پاتکراتیت نی از سنگ کیسه صفرا می‌گرند ام 
هنوز مشخص نیست که نقش ERCP‏ درمان و پیشگیری 
از کلاتژیت صعودی است يا رفع انسداد مجرای لوزالمعدی. 
درصورتی‌که کلانژیت صعودی نیز مطرح باشد (به‌ویژه در 
بیماران مبتلا به زردی)» ERCP‏ در اوایل سیر پانکراتیت 
ناشی از سنگ کیسه صفرا توصیه می‌شود. همچنین 
poh ERCP‏ در هی اززی وان p= aes‏ 
معیارهای بالینی چون Ranson‏ با Glasgow‏ پیش‌بینی 
می‌شود دچار پانکراتیت شدید شوند» اندیکاسیون دارد. از 
آنجاپی که انجام ERCP‏ تنها برای بیمارانی Sudo‏ است که 
سنگ گیر کرده در مجرای صفراوی دارند انجام MRCP‏ یا 
EUS‏ به طور اولیه برای تشخیص وضعیت. کاربرد ERCP‏ 
را در پانکراتیت ناشی از سنک‌های صفااوی کاهش دادم 
نتایج بالینی را به علت محدودساختن عوارض ناشی از 
کاربرد ERCP‏ بهبود می‌بخشد. 


آندوسکوبی اختیاری (الکتیو) 


سو ءهاضمه 


re 
4 
2 
% 
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سوءهاضمه (دیس‌پپسی) درد یا احساس ناراحتی سوزشی 
مزمن با راجعه در بخش فوقانی شکم می‌باشد که ممکن 


1- ascending cholangitis 2- Charcot’s triad 
3- Reynold’s pentad 
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کارسینوم کولون که منجر به انسداد شده است. A‏ آدنوکارسینوم کولون که سبب باریک‌شدگی شدید مجرای‌کولون عرضی 
دیستال شده است. B‏ جای‌گذاری استنت فلزی که خودبه خود متسع می‌شود» به وسیلف آندوسکوپ. C‏ تصویر رادیوگرافی اسنننت بازشده در محل تومور 


روش‌های تصویربرداری از مجاری صفراوی. فلش‌ها نشانگر سنگهای مجاری صفراوی هستند. مثلث‌ها دال بر مجرای 
صفراوی مشترک هستند و ستاره مشخص‌کننده ورید باب می‌باشد. A‏ اولتراسونوگرافی آندوسکوپیک (EUS)‏ ۳ کلانژیوپانکراتوگرافی رزونانس مفناطیسی 
CT C (MRCP)‏ مارپیچی. 
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است ناشی از فرآیندهای متعددی tbl‏ از جمله ریفلاکس 
معده به مری» زخم Sty‏ و «سوءهاضمه بدون زخم» که 
یک گروه ناهمگن است و شامل اختلالات حرکتی. حسی و 
جسمی‌سازی" می‌باشد. بدخیمی‌های معده و مری he‏ 
ناشایعتر سوء‌هاضمه هستند. شرح‌حال دقیق تنها در تقریباً 
را فراهم می‌آورد. در بقیه موارد. آندوسکوپی می‌تواند یک 
وسیله تشخیصی مفید باشد. به‌ویژه در بیمارانی که علایم 
آنها به واسطه یک دوره درمان تجربی برطرف نمی‌شود. 
آن دوسکوی در بیماران دجار سوءهاضمه که علایم 
هشداردهنده‌ای مانند کاهش وژن پا کم‌خونی فقر آهن 
دارند» ob‏ در آغاز انجام شود. 


بیماری ریفلاکس معده به مری (GERD)‏ 
هنگامی‌که علایم کلاسیک ریفلاکس معده به مری وجود 
arth‏ باشنده مثلأً احساس سوزش در پشت جناغ و 
ترش‌کردن» تشخیص غیرقطعی و درمان تجربی در اکثر 
موارد کافی خواهد بود. اگرچه آندوسکوپی روشی حساس 
برای تشخیص ازوفاژیت می‌باشد (شکل 4۳۴۵-۳۸ این 
روش در پاره‌ای از موارد نمی‌تواند بیماری ریفلاکس 
غیرسایشی " (NERD)‏ را شناسایی کند. زیرا برخی از 
بیماران دچار ریفلاکس علامت‌دار بدون ازوفاژیت می‌باشند. 
حساسترین آزمون تشخیصی برای GERD‏ پایش ۲۴ 
ساعته و سرپایی PH‏ است. در بیماران Mire‏ به علایم 
ریفلاکس مقاوم به درمان طبی؛ بیماران دارای علایم 
هشداردهنده نظیر دیسفاژی» کاهش وزن» یا خونریزی 
گوارشی؛ و در مبتلایان به سوءهاضمه راجعه پس از درمان 
که علایم آنها را نمی‌توان صرفاً به ریفلاکس نسبت داد 
ان جام آندوسکوپی اندیکاسیون دارد. در موارد ابتلا به 
GERD‏ مولانی‌مدت با علايم شایع (۱۰ سال با بیشتر/ 
آندوسکوپی احتمالاً اندیکاسیون خواهد داشت زیرا خطر 
ایجاد مری بارت در مقایسه با افرادی که کمتر از ۱ سال 
دچار علایم ریفلاکس بوده‌اند» ۶ برابر خواهد بود. در 
پیمارانی که دجارمری باوت کل ۱۲۳۵-۰۲ شا 
معمولاً یک برنامه منظم آندوسکوپی همراه با بیوپسی برای 
ردیابی دیسپلازی یا کارسینوم ابتدایی اجرا می‌گردد. 


مری بارت مری بارت نوعی متاپلازی اپی‌تلیوم 


JAS 


استوانه‌ای ویژه است که جایگزین مخاط سنگفرشی طبیعی 
دیستال مری در Sy‏ افراد مبتلا GERD a;‏ می‌شود. 
اپی‌تلیوم بارت یک عامل خطرساز عمده برای ابتلا به 
آدن_وکارسینوم مری می‌باشد و به راحتی با استفاده از 
آندوسکوپی قابل تشخیص است. زیرا جابجایی پیوندگاه 
اپی‌تلیوم سنگفرشی و مطبق به سمت پروگزیمال در 
آندوسکوپی مشاهده می‌شود (شکل ۳۴۵-۳). استفاده از 
EGD‏ برای غربالگری مری بارت ممکن است در بیمارانی 
که دارای سابقه طولانی‌مدت علایم GERD‏ (۱۰ سال با 
بیشتر) هستنده مطرح گردد. گرفتن بیوپسی با استفاده از 
آندوسکوپی» روش استاندارد طلایی برای مسجل‌ساختن 
تشخیص مری بارت و برای تشخیص دیسپلازی يا سزطان 
منشاً گرفته در مخاط مری بارت می‌باشد. 


زخم پیتیک در حالت کلاسیک موجب ناراحتی اپیگاستر با 
ماهیت چنگ‌زننده یا سوزشی می‌گردد که اغلب شبانه بوده 
و بلافاصله پس از مصرف Me‏ یا آنتی‌اسید برطرف می‌شود. 
هرچند آندوسکوپی حساسترین آزمون برای تشخیص زخم 
پپتیک است. Ay‏ نظر نمی‌رسد انجام آندوسکوپی فوری در 
بیماران جوان دچار علایم سوءهاضمه ناشی از زخم مقرون 
به صرفه bl‏ مگر اینکه آندوسکوپی با قیمت نازل در 
دسترس باشد. در بیمارانی که مشکوک به زخم پپتیک 
هستند. وجود عفونت هلیکوبا کتر پیلوری را باید بررسی 
کرد. روشهای سرولوژی (که عفونت در گذشته یا حال را 
ثابت می‌کند) یا آزمونیهای تنفسی اوره 4S)‏ عفونت کنونی را 
نشان می‌دهد) و قست‌های مدفوع» نسبت به آندوسکوپی و 
بیوپسی» کم‌هزینه‌تر و محافظه کارانه‌تر می‌باشند. بیمارانی 
که pe‏ هشداردهنده دارند و یا علیرغم درمان» دجار 
علایم زخم Ky‏ باشند باید به منظور رد بدخیمی معده و 
سایر بیماریها؛ آندوسکوپی شوند. 


سوءهاضمه بدون زخم" 

این بیماری ممکن است همراه با نفخ باشد و برخلاف زخم 
«Sig‏ ماهیت فروکش‌کننده و عودکننده ندارد. اکثر ین 
بیماران به درمان کاهنده اسید. تسریح‌کننده تخلیه معده و 


1- somatization 2- nonerosive 


3- Nonulcer dyspepsia 
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۲٩ ازوفاژیت.۸.‎ fle. 

Cy jag‏ ناشی از ریفلاکس شدید همراه با 
زخمی شدن و شکنندگی مخاط. B‏ ازوفاژیت 
ناشی از سیتومگالووبروس. :. ازوفاژیت ناشی ‏ 
از وی روس هرپس‌سیمپلکس با زخم‌های , 
هدف‌شکل و کم‌عمق. D‏ ازوفاژیت کاندیدا 
با پلا کهای سفیدرنگ چسییده به مخاط مری. 


ضد هلیکوباکتر پاسخ نمی‌دهند و برای رد یک زخم مقاوم 
و بررسی fle plo‏ آندوسکوپی می‌شوند. هرچند به کمک 
آندوسکوپی می‌توان ple‏ تشخیصها را رد کرده نقش ۳ در 
درمان بیماران دچار سوءهاضمه بدون زخم ناچیز است. 


دیسفازی 

در حدود 4۵۰ از بیماران مبتلا به دشواری cal‏ یک انسداد 
مکانیکی دارند؛ بقیه دچار یک اختلال حرکتی -نظیر 
آشالازی یا اسپاسم منتشر مری - هسنند. با شرح حال دقیق 
می‌توان یک تشخیص را مطرح کرد که راهنمایی برای 
استفاده مناسب از آزمونهای تشخیصی خواهد بود. 
تنگی‌های مری (شکل ۳۴۵-۳۹) Legs‏ موجب دیسفاژی 
پیشرونده می‌شوند که ابندا برای مواد جامد و سپس نسبت 
به مایعات بروز می‌کند؛ اختلالات حرکتی مری آغلب باعث 
دیسفاژی متناوب هم برای مواد جامد و هم نسبت dy‏ 
مایعات می‌شوند. برخی از بیماریها ویژگیهای مشخصی در 
شرح حال دارند: حلقه شاترکی! ۴ موجب 
دیسفاژی دوره‌ای برای مواد جامد می‌شود که legs‏ در 


ge‏ پیتیک ecg po‏ همراه با ازوفازیت. 


1- Schatzki’s ring 
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ازوفاژیت ائوزینوفیلی با حلقه‌های 
پیرامونی متعدد در مری که نمای چین‌خورده‌ای ایجاد 


کرده است. تشخیص این بیماری مستلزم بیوپسی و مشاهدهٌ بیشتر از ۱۵ 
تا ۲۰ ائوزیتوفیل در هر میدان دید قوی در نمونه بافت‌شناسی است. 


ابتدای غذا خوردن بروز می‌کند؛ اختلالات حرکتی حلق 
دهانی باعث دشواری در آغاز عمل بلع! و برگشت غذا از 
بینی پا سرفه در هنگام ab‏ می‌گردد؛ آشالازی ممکن است 


iN 


حلقه شاتزکی در پیوستگاه معده به مری. 
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4 ۹ 
چین‌های دالبری دوازدهه در یک بیمار Mize‏ 
به اسپروی سلیاک. 


موجب رگورژیتاسیون موادغذایی هضم نشده در طول شب 
شود. 

هنگامی‌که نسبت dy‏ انسداد مکانیکی مشکوک باشیم» 
آندوسکوپی یک ابزار تشخیصی مفید می‌باشد. زیرا به 
کمک آن می‌توان به سرعت نمونه‌برداری و اتساع تنگی‌هاء 
توده‌ها یا حلقه‌ها را انجام wold‏ نقب‌های خطی و وجود 
حلقه‌های متعدد وچین‌خورده در سراسر مری با باریک شدن 
مری feline esophagus)‏ شک به آزوفاژیت ائوزینوفیلی 
را برمی‌انگیزد؛ این اختلال که اکنون بیش از گذشند 
تشخیص داده می‌شود یکی از علل دیسفاژی راجعه و گیر 
کردن غذا است اک 
فشار زیاد و بدون نظارت دقیق در یک بیمار مبتلا به تنگی 
مری گردنی یا دیورتیکول 26001667 می‌تواند باعث پارگی 
عضو شود اما حتی در چنین بیمارانی» عبور دادن آهسته 
یک آندوسکوپ تحت نظارت مستقیم ایمن خواهد بود. در 
برخی از بیماران» آندوسکوپی ممکن است قادر به شناسایی 
تنگی جزیی يا حلقه نباشد. 

هرگاه مشکوک به یک اختلال حرکتی در مری باشیم یا 
دیسفاژی در هنگام عبور MLE‏ مشهود باشد» اولین و 
مفیدترین ابزار تشخیصی, رادیوگرافی مری و/یا dalle‏ 


1- transfer dysphagia 
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شکل ۰۳۴۵-۴۳ تصاویر حاصل از آندوسکوپی کپسولی 
از یک چین ژژونومی با تمای دالبری خفیف (سمت چپ) و 
یک تومور ایلئومی (سمت راست) در بیمار مبتلا بسه 
اسیروی سلیا ک. 


ویدئوبی مری در هنگام بلع خواهد بود. به کمک این روش 
می‌توان مکانیسم بلع در حلق دهانی» پریستالتیسم مری و 
اک ای ار ابو کات در مان لاس 
پس از رادیوگرافی» استفاده از مانومتری مری برای دستیابی 
به تشخیص» مهم می‌باشد. 


درمان بدخيمي‌ها 

اندوسکوپی نقش مهمی را در درمان بدخیمی‌های گوارشی 
برعهده دارد. بدخیمی‌های مراحل پایین که به لایه‌های 
تکیک‌های بر oe BI‏ محاط با فاهه ادوس گرب 
(EMR)‏ (ویدئو ۳۴۳۶6-۴) و جداکردن زیرمخاط با استفاده 
از آتندوسکوپ (ESD)‏ (ویدئو ۳۴۶۶-۵) خارج ساخت. 
درمان فتودینامیک (PDT)‏ و تخریب با فرکانس رلدیویی 
(RFA)‏ روش‌هایی کارآمد برای درمان تسخریی 
دیس‌پلازی درجهٌ بالا و سرطان درون‌مخاطی در مری 
بارت هستند. تومورهای استرومایی گوارشی را می‌توان 
به‌صورت یک‌جا از طریق برداشت تمام‌ضخامت با استفاده 
از آندوسکوپ خارج ساخت (ویدئو ۳۴۶6-۳). به‌طور (lS‏ 


رویکرد درمانی با حداقل تهاجم ممکن به‌شمار می‌رونده 
dy‏ برای رد متاستازهای دوردست Ly‏ بیماری پیشرفتة 
موضعی که با عمل جراحی b‏ روش‌های دیگر» بهتر درمان 
می‌شوند» dy‏ سایر تکنیک‌های تصویربرداری (مانند CT‏ 
PET MRI‏ و (EUS‏ متکی هستند. تصمیم‌گیری برای 


nay Peer Kear ee ee eee‏ راز 
آندوسکوپ. اغلب با همکاری یک جراح و یا یک متخصص 
انکولوژی انجام می‌شود. 
درمان تسکین‌بخش بدخیمی‌های گوارشی با استفاده از 
آندوسکوپ» سبب بهبود علایم شده و در بسیاری از مواره 
سبب افزایش طول عمر بیمار می‌شود. انسداد ناشی از 
بدخیمی را می‌توان با قرار دادن استنت (قطعة رابط) با 
استفاده از آتندوسکوپ برطرف ساخت (شسکل‌های 
۳۴۵-۳ ۳۴۵-۲۳ و 4۳۴۵-۳۶ و خونریزی گوارشی 
ناشی از بدخیمی را نیز می‌توان در اغلب موارد با استفاده از 
آندوسکوپ» تسکین بخشید. نورولیز شبکة سلیاک تحت 
هدایت EUS‏ می‌تواند درد ناشی از سرطان لوزالعمده را 


5 تسکین بجشد. 


کم‌خونی و خون مخفی در مدفوع 
کم‌خونی فقرآهن ممکن است ناشی از اختلال در جذب آهن 
باشد Mis)‏ در اسپروی سلیاک) اما cle‏ شایعتر آن 
ازدست‌دادن مزمن خون است. در تمامی مردان و زنان پس 
از یائسگی که دچار کم‌خونی فقرآهن هستند. خونریزی از 
روده قویاً مطرح بوده و کولونوسکوپی اندیکاسیون دارد 
حتی در CLE‏ خون مخفی قابل ردیابی در مدفوع. در حدود 
۰ بیماران پولیپهای بزرگ کولونی دارنده + ZV‏ آنها دچار 
سرطان کولورکتال بوده و گروهی نیز دچار ضایعات عروقی 
کولون هستند. درصورتی‌که نتوان یک منبع خونربزی 
مشخص را در کولون یافت» آندوسکوپی از مجرای گوارشی 
فوقانی نیز باید انجام گیرد؛ اگر هیچ ضایعه‌ای یافت نشود 
بیوپسی از دوازدهه برای رد اسپرو باید تهیه شود (شکل 
۳۴۵-۲). اگر آندوسکوپی گوارشی فوقانی و کولونوسکوپی 
نتوانند ضایعه‌ای را نشان دهند. ارزیابی روده باریک با 
آندوسکوپی کپسولی (شکل ۳۴۵-۴۳ انتروگرافی با LCT‏ 
MR‏ | انتروسکوپی با کمک بالون ممکن است مفید باشد. 
در آزمون‌های خون مخفی در مدفوع» هموگلوبین یا 
هم" ردیابی می‌شود که حساسترین روش برای 
ازدست‌دادن خون از کولون می‌باشد. هرچند توسط این 
آزمونها می‌توان palo‏ بیشتر خونریزی را از مجرای 
گوارشی فوقانی نیز ردیابی نمود. بیماران بالای ۵۰ سال 


1- heme 
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مبتلا به خونریزی مخفی در مدفوع ظاهراً طبیعی» باید 
کولونوسکوپی شوند تا نتوپلازیهای کولورکتال تأیید Ly‏ رد 
شود. امکان تشخیص این نئوپلازیها کمتر از کم‌خونی 
فقرآهن است. لزوم انجام آندوسکوپی فوقانی تا حد زیادی 
به علایم بیمار بستگی خواهد داشت. 

روده باریک ممکن است منشاً خونریزی مزمن روده 
tal‏ به‌ویژه اگر کولونوسکوپی و آندوسکوپی فوقانی چیزی 
تشخیص ندهند. سودمندی بررسی روده باریک بسته dy‏ 
شرایط بالینی متفاوت بوده و بیش از همه در بیمارانی 
توصیه می‌شود که خونریزی مزمن در آنها موجب کم‌خونی 
مزمن یا عودکننده شده است. هرچند رادیوگرافی روده 
باریک معمولاً طبیعی است. آندوسکوپی کپسولی در ۵۰ تا 
۰ درصد از این بیماران یک تشخیص اختصاصی را sub‏ 
می‌کند. شایعترین یافته عبارت است از اکتازی عروق 
مخاطی. انتروگرافی با CT‏ یا MR‏ التهاب و توده‌های 89g)‏ 
باریک را به دقت شناسایی کرده و در ضمن برای ارزیابی 
dol‏ ,529 باریک نیز مفید است. آنتروسکوپی عمقی ممکن 
است پس از آندوسکوپی کپسولی برای تهیه بیوپسی از 
ضایعات يا انجام درمان مناسب (مثل انعقاد پلاسما با 
استفاده از آرگون برای اکتازی‌های عروقی) انجام شود 
(شکل ۳۴۵-۴۴ 


غربالگری سرطان کوئورکنال 
اکثر سرطانهای کولون از آدنومهای کولونی قبلی منشاً 
می‌گیرند و تا حد زیادی می‌توان با شناسایی و خارج‌ساختن 
پولیپهای آدنوماتوی کولون. از سرطان کولورکتال پیشگیری 
کرد. انتخاب روش غربالگری sly‏ یک بیمار بدون علامت» 
تا حدی به سابقه فردی و خانوادگی او بستگی دارد. سابقه 
بیماری التهابی روده یا پولیپهای کولورکتال یا سرطان» 
سابقه خانوادگی پولیپهای آدنوماتو یا سرطان, و برخی از 
سندرمهای خاتوادگی (شکل ۰۳۴۵-۴۵ پیمار را در معرض 
خطر بیشتر ابتلا به سرطان کولورکتال قرار می‌دهند. 
درصورتی‌که فرد فاقد این عوامل خطرساز باشد» درمعرض 
خطر متوسط درنظر گرفته می‌شود. 

سیر دهای) غعربالگری ذر جدول ۷۳۴۳۵۳ SME‏ 
شده‌اند. با این که تأثیر آزمايش خون مخفی مدفوع در 
کاهش مرگ و میر ناشی از سرطان کولورکتال به اثبات 
coud cay‏ ول امن آرماش فادر «ltd ay‏ بخ از 
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سرطانها و بسیاری از پولیپ‌ها نیست» و مشاهدةٌ مستقیم 
کولون» روش غربالگری م‌وثرتری است. هم 
سیگموئیدوسکوپی و هم کولونوسکوپی برای غربالگری 
سرطان در بیماران بدون‌علامتی که درمعرض خطر متوسط 
هستند» به‌کار می‌روند. استفاده از سیگموئیدوسکوپی به دو 
دلیل یک روش غربالگر real pho‏ اولاً اکثر سرطانهای 
کولورکتال در رکتوم و کولون چپ تشکیل می‌شوند» و Lib‏ 
بسیاری از سرطان‌های کولون راست همراه با پولیپهای 
کولون چپ هستند. در طی چند دهه oS!‏ الگوی توزیع 
سرطانهای کولون در SVL!‏ متحده dy‏ تدریج تغییر کرده و 
تعداد کمتری از سرطانهای رکتوم و کولون چپ نسبت به 
سالهای دورتر گزارش می‌شوند. پژوهشهای بزرگ در ایالات 
متحده روی غربالگری افراد دارای خطر متوسط با 
کولونوسکوپی نشان داده که سرطانها تقریباً ب‌طور مساوی 
در کولون راست و کولون جپ توزیع شده‌اند و نیمی از 
بیمارانی که ضایعات سمت راست دارند هیچ پولیپی در 
گولون چپ ندارند. بنابراین به نظر می‌رسد که مشاهدة 
سرتاسر کولون» بهترین روش غربالگری سرطان کولورکتال 
و پیشگیری از آن است. 

« کولونوسکوپی مجازی»" یک روش رادیولوژی است 
که با استفاده از CT‏ و پس از دمیدن هوا از طریق رکتوم به 
داخل کولون. از آن تصویربرداری می‌کند. پردازش 
کامپیوتری تصاویر CT‏ یک نمایش الکترونیکی از پرواز" 
مجازی در طول مجرای کولون ایجاد می‌کند که شبیه 
کولونوسکوپی است (شکل ۳۴۵-۴۶). مطالعات مقایسه‌ای 
VE ole‏ و کولونوسکوپی معمولی نشان داده‌اند بین نتایج 
این دو روش» همخوانی وجود نداره ولی بهسازی این 
روش کارآیی آن را افزايش داده است. VC‏ به تدریج برای 
غربالگری سرطان کولورکتال کاربرد بیشتری پیدا می‌کند. به 
ویژه در مراکزی که تجربه و مهارت کافی برای استفاده از 
آن را دارند. یافته‌هایی که در VC‏ به دست می‌آیند غالبا 
sub‏ با کولونوسکوپی معمولی tub‏ شده و یا مورد درمان 
قرار گیرند. 


1- virtual colonoscopy 
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شکل A.V PO-FF‏ یک اکتازی عروقی در قسمت میانی ژژونوم که با 


آندوسکوپی با بالون مضاعف تشخیص داده شده است. -B‏ از بين بردن 
اکتازی عروقی با انعقاد پلاسما با استفاده از آرگون. 


شکل ۰۳۴۵-۴۵ پولیپ‌های فراوان کولون با اندازه‌های 
مختلف در slow‏ مبتلا به سندرم پولیپوز آدنوماتوی خانوادگی. 


شکل ۲۴۵-۴۶. تصویر کولونوسکوپی مجازی از یک 
پولیپ کولون (پیکان) . 


اسهال 
اکثر موارد اسهال» lo‏ خودمحدود و ناشی از عفونتها یا 
داروها هستند. اسهال مزمن (بیش از ۶ هفته) اغلب ناشی از 
یک اختلال حرکتی. سوء‌جذبی Ly‏ التهابی اولیه بوده در 
موارد کمتری خودبه‌خود بهبود می‌یابد و عموماً به 
بررسیهای تشخیصی SLI‏ دارد. درصورتی‌که آزمونهای 
مدفوع برای ردیابی باتوژنها tials cute‏ بیماران مبتلا به 
اسهال مزمن یا اسهال حاده شدید و بدون توجیه» اغلب 
آندوسکوپی می‌شوند. انتخاب شیوه آندوسکوپی به شرایط 
بالینی بستگی دارد. 

بیماران Mire‏ به pre‏ کولونی و یافته‌هایی نظیر 
اسهال خونی» زورپیچ» تب یا لکوسیت در مدفوع» عموماً 
سیگموئیدوسکوپی با کولونوسکوپی می‌شوند تا وجود کولیت 
رد يا aul‏ گردد (شکل ۳۳۵-۴). در اکفر این بیماران» 
سیگموئیدوسکوپی روش مناسب برای ارزیابی اولیه 
می‌باشد. از سوی دیگر, بیماران Mire‏ به علایم بیماری 
روده باریک و یافته‌هایی نظیر مدفوع آبکی پرحجم کاهش 
وزن قابل توجه و سوعجذب آهنء کلسیم یا چربی ممکن 
است تحت آندوسکویی فوقانی و آسپیراسیون دوازدهه 
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راهبردهای غربالگری سرطان کولورکتال 
i‏ توصیه‌ها ملاحظات 
پیماران دارای خطر متوسط 
آفراد بدون علامت با سن ۵۰ سال یابالاتر کولونوسکوبی هر ۱۰ سال! راهبرد انتخابی برای پیشگیری از سرطان 
(آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار از سن ۴۵ سال. آزمایش ساليانة آزمون ایمنی شیمیایی مدفوع راهسبرد نشسخیص سرطان؛ قادر به شناسابی 
یابالاتر) Ls (FIT)‏ آزسایش خون مخفی مدفوع. . بسیاری از پولیپ‌ها نیست؛کولونوسکوپی در 
کارت‌های نمونه‌ی چند تویتی برای منزل صورت مثبت شدن نتیجه. 
7)کولونوسکوبی هر ۵ سال کولونوسکویی در صورت مثبت شدن نتیجه 
قادر به شناسابی بعضی از بولبپ‌ها و سرطان‌ها در 
سیگموتیدوسکویی انعطافبذیر هر ۵ سال پروگزیمال کولون نیست. 
تنقیه ge yl‏ باکنتراست مضاعف هر ۵ سال. حسساسیت کسمتر ازکولونوسکوبی CT Ly‏ 
کولونوگرافی, برخی بولیب‌ها و سرطان‌ها را 


سابقه فردی ابتلا به پولیپ‌ها با سرطان‌های کولورکتال 


یک یا دو آدنوم کوچک (کوچکتر از (Nom‏ با 
دیسپلازی با درجه بدخیمی بایین 


سه ail‏ آدنوم با هر تعداد آدنوم بزرگتر بامساوی 
۶ با حاوی دیسبلازی با درجه بدخیمی 
بالا یا ویزگی‌های وبلوس 


بیشتر یا مساوی ۱۰ آدنوم 


برداشته‌شدن قسمتی از یک بولیب بدون پایه 


پولیب‌های کوچک هبیریلاستیک (کوچکتر از 
(lem‏ درکولون سبگموئید و رکتوم 

آدنوم/ پولیب دندانه‌دار بدون Lb‏ اندازة کمتر 
از ۱ سانتی‌مترء بدون ددس‌بلازی 

بیشتر از ۲ عدد بولیپ با سطح دندانه‌دار با هر 
آدنوم / پولیب بدون پایه پا با سطح دندانه‌دار با 
اندازه بیشتر با مساوی Vom‏ با با دبس‌بلازی 

برداشته‌شدن ناکامل پولیب با سطح دندانه‌دار با 
اندازه مساوی با بیشتر از Vom‏ 


سرطان کولون 


بیماری‌های التهابی روده 

ابتلای درازمدت (بیشتر از ۸ سال) به پان‌کولیت 
زخمی‌شونده یا کولیت کرون» یا LMM‏ بیش 
از ۱۵ سال a‏ کولیت زخمی‌شونده در کولون 


جیپ 


4 


تکرارکولونوسکویی هر ۵-۱۰ سال 


نکرارکولونوسکوبی هر ۲ سال.کولونوسکوپی 


بعدی براساس یافنه‌های موجود 


تکرارکولونوسکوبی طی کمتر از ۴ سال براساس 
قضاوت بالبنی 
ارریابی هر ۲ تا ۶ماه جهت اطمینان از 


کولونوسکوبی هر ۱۰ سال 

نکرارکولونوسکوبی هر ۵ سال 

تکرارکولونوسکویی هر ۲ سال 

ارزسابی هر ۲ تا ۶ماه جهت اطمینان از 
برداشته شدن کامل پولیپ 

ارزیایی کامل کولون در زمان برداشتن سرطان» 


سپس تکرارکولونوسکوبی هر ۱ سال 


کولونوسکوبی با انجام بیوپسی هر ۱ تا ۲ سال 


در نظر گرفتن برداشتن کامل یولیپ؛ فواصل, 
براساس سابقه‌ی فردی و خانوانگی تعیین 
ee ce‏ 

در نظرگرفتن برداشتن کامل پولیپ 


ارزیابی برای FAP‏ با HNPCC‏ به توصیه‌های 


در دفعات بیشتری پیگیری شوند 


افراد مبتلا به سندرم پولییوز دندانه‌داره باید در 
دفعات پیشتری ببگیری شوند, 


در صورت طبیعی بودن سررسی ۱- سالهء 
کولونوسکوبی بعدی بس از ۳ سال 


فصل ۳۶۵ 


آندوسکوپی دستگاه گوارش 
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راهبردهای غریالگری سرطان کولورکتال (ادامه) 


توصیه‌ها ملاحظات 
سابقه خانوادگی ابتلا به پولیپ با سرطان‌های کولورکتال 
خویشاوندان درجه یک با آدنوم‌های کوجک مانند موارد با خطر متوسط 
توبولار 
یک خویشاوند درجه یک dy Mine‏ سرطان ‏ کولونوسکوپی هر ۱۰ سال, از س ۴۰ سالگی 
کولورکتال با آدنوم Aid pins‏ در سنین ۶۰سال 
بالاتر 
یک خویشاوند درجه یک Mine‏ به سرطان آغارکولونوسکوبی در س ۴۰ سالگی با ۱۰ سال 
کولورکتال با آدنوم پیشرفته در سنین کمتر از زودتر از سن تشحیص سرطان در جوان‌ترین 
۶۰سال با ذو خویشاوند Hine‏ به سرطان .. خویشاوند مبتلا (هرکدام زودتر باشند) و 
کولورکنال یا آدنوم پیشرقنه در هر سن تکرارکولونوسکوبی هر ۵ سال 
FAP‏ آغاز سبگموئیدوسکویی یاکولونوسکوبی در سن انجام مشاوره و آزمابشات ژنتیکی 
۰ تا ۱۲ سالگی و تکرار آنها به طور سالیانه 
HNPCC‏ آغازکولونوسکوپی در سنین ۲۰ تا ۲۵ سالگی b)‏ انجام بررسی بافت‌شناسی shy‏ بی‌ثبائی نواحی 
۰ سال زودنر از جوان‌ترین خویشاوند.. افسماری در نمونه‌های توموری بیمارائی که . 
درجه‌ی یک مبنلا) و تکرار آن نا ۴۰ سالگی ‏ معیارهای «عع4۳عظ را دارند؛ انجام مساوره و 
قر سالیگ وه وی فرمال ار ۱ ماس سک 


۱ در صورت آماده‌سازی خوب کولون وبررسی کامل کولون. 


جهت تشخیص رشد مفرط باکتری‌ها و بیوپسی جهت 
بررسی بیماری‌های مخاطی مانند اسپروی سلیاک قرار 
گیرند. 

بسیاری از بیماران مبتلا به اسهال مزمن با هیچ یک از 
الگوهای فوق‌الذکر منطبق نیستند. درصورتی‌که سابقه 
درازمدت اسهال و یبوست متناوب AS)‏ از سنین جوانی آغاز 
شده) وجود دارد و یافته‌هایی نظیر خون در مدفوع یا 
کم‌خونی مطرح نیست. می‌توان بدون مشاهده مستقیم 
روده» تشخیص سندرم روده تحریک‌پذیر را مطرح کرد. 
درصورتی‌که استئاتوره و درد قسمت فوقانی شکم وجود 
دارده بررسی لوزالمعده ضروری‌تر از روده خواهد بود. 
بیمارانی که نمی‌توان اسهال مزمن را در آنان به راحتی 
طبقه‌بندی کرد باید کولونوسکوپی شوند تا با بررسی تمامی 
کولون (و ایلئوم انتهایی» بیماریهای التهابی یا نثوپلاستیک 
رد یا تأیید گردند (شکل ۳۴۵-۴۷) 


دفع خون قرمز روشن همراه یا برروی مدفوع قهوه‌ای رنگ 


معمولاً یک cle‏ رکتومی» مقعدی یا دیستال سیگموئید 
دارد (شکل ۳۴۵-۴۸). حتی بیماران مبتلا به هماتوشزی 
بسیار خفیف باید به‌وسیله آنوسکوپی و سیگموئیدوسکوپی 
انعطاف‌پذیر بررسی شوند تا پولیپها يا سرطانها در قسمت 
دیستال کولون تأیید یا رد شوند. بیمارانی که وجود خون 
قرمز را تنها برروی LEW‏ توالت گزارش می‌کنند (بدون Sia)‏ 
خونی در محل دفع یا برروی مدفوع ببینند» از یک ضایعه 
در مجرای مقعدی در حال خونریزی هستند و مشاهده 
دقیق» معاینه انگشتی و پروکتوسکوپی همراه با آنوسکوپی 
در اکثر موارد برای تشخیص اغلب این بیماران کافی خواهد 
پود. 


در حدود ۲۰ از بیماران مبتلا به پانکراتیت» هیچ che‏ 
مشخصی پس از بررسیهای معمول بالینی (شامل مرور 
داروهای مصرفی و LSI‏ اندازه‌گیری سطح سرمی 
تری‌گلیسرید و کلسیم» اولتراسونوگرافی شکم و COL (CT‏ 


نمی‌شود. پا استفاده از روشهای اندوسکوپی می‌توان در 
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شکل ۳۴۸۵-۴۷. تومور کارسینوئید زخمی شده در ایلئوم. 


اعا مزا مایت یک تعنخیس pclae sly‏ رس که 
اغلب منجر به تغییر درمان می‌شود. اگر بیمار بیش از یک 
حمله پانکراتیت داشته باشد» بررسیهای آندوسکوپیک از 
ارزش خاصی برخوردار خواهند بود. 

سردسته fle‏ پانکراتیت حاد بدون توجیه قبلی, 
سنگهای بسیار ریز" Ly‏ بلورهای میکروسکوپی در صفرا 
هستند که گاه در طی اولتراسونوگرافی شکم به‌صورت یک 
ماده اکوژن لایه‌لایه یا منقوط در کیسه‌صفرا مشاهده 
می‌شوند. صفرای داخل کیسه را می‌توان در طی 
آندوسکوپی با تجویز یک آنالوگ کوله‌سیستوکینین (که 
موجب آنقباض کیسه صفرا می‌گردد» برای تجزیه و تحلیل 
میکروسکوپی تهیه کرد. همزمان با تخلیه صفرا از پاییلا 
می‌توان آن را از دوازدهه مکش کرد و تیره‌ترین بخش آن را 
بسرای رد sob Ly‏ بلورهای کلسترول با گرانول‌های 
بیلی‌روبینات بررسی نمود. ترکیب EUS‏ کيسة صفرا و 
مطالعةٌ میکروسکوپی صفر احتمالاً حساسترین oly‏ برای 
تشخیص سنگهای ریز صفراوی می‌باشد. 

پانکراتیت مزمن, بدخیمی لوزالمعده یا لوزالمعده 
دوقسمتی" (منقسم) که ALB‏ از نظر دور مانده باشند را 
می‌توان به‌وسیله ERCP‏ یا EUS‏ تشخیص داد. تنگی با 
اختلال کارکرد اسفنکتر Gogh‏ در برخی از بیماران ممکن 
است علّت پانکراتیت باشد و به‌وسیله مطالعات مانومتریک 
در طی ERCP‏ قابل تشخیص cul‏ برای تشخیص 
بافت‌شناسی پانکراتیت خودایمن ممکن است تهیه بیوپسی 


YAN 


شسکل PPO-PA‏ هموروئیدهای داخلی در حال خونریزی 
(پیکان) که در نمای رکنوم خم شده dy‏ پشت دیده می‌شوند. 


از لوزالمعده تحت هدایت EUS‏ لازم SL‏ 

پانکراتیت شدید Whe‏ سبب انباشته شدن مابع 
نکروز مشخص لوزالمعده را می‌توان در حین آندوسکوپی 
و با روشهای تخلیه از راه Ugh‏ یا از oly‏ جدار به داخل 
معده پا دوازدهه تخلیه نمود. نواحی نکروز 
لوزالمعده را می‌توان با نکروزکتومی مستقیم آندوسکوپیک 
درمان نمود. 


مرحله‌بندی سرطان 

مرحله‌بندی موضعی سرطانهای مری» معده لوزالمعده 
مجرای صفراوی و رکتوم با کمک EUS‏ قابل انجام است 
(شکل ۳۴۵-۱۵). امروزه» EUS‏ همراه آسپیراسیون با 
سوزن ظریف (شکل ۳۴۵-۱۶) دقیق‌ترین روش 
مرحله‌بندی تومور موضعی و گره لنفی پیش از جراحی 
است. اما اکثر متاستازهای دوردست را مشخص نمی‌کند. 
جزئیات مرحله‌بندی موضعی تومور می‌تواند تصمیم‌گیری 
درمانی» مانند قابل رزکسیون بودن و نیاز به درمانهای 
کمکی جدید (نثوآدجوان) را تسهیل کند. BUS‏ همراه با 


1- Microlithiasis 2- pancreas divisum 
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بیوپسی سوزنی ازطریق مری ممکن است برای بررسی 
وجود سرطان غیرسلول‌کوچک ربه در گره‌های لنفاوی 
مدیاستن مفید باشد. 


آندوسکوپی بدون مشاوره با 
متخصص گوارش 
انجام اقدامات آندوسکوپی مستقیماً توسط پزشکان عمومی 
و بدون مشاورة قبلی با متخصص ORNS‏ رواج روزافزونی 
cul asd,‏ هرگاه ان دیکاسیونهای آندوسکوپی کاملا 
مشخص باشند» خطر انجام آن Gul‏ باشد و بیمار همکاری 
لازم را داشته باشد» چنین شیوه‌ای موجب نسهیل مراقبت 
از بیمار و کاهش هزینه‌ها خواهد شد. 

اگر قرار است بیمار بدون مشاوره با متخصص گوارش 
آندوسکوپی شود. باید مروری بر شرح Jo‏ معاینه فیزیکی 
و داروهای مصرفی او انجام گیرد. هنگام مراجعه بیمار به 
اناق آندوسکوپی باید یک نسخه از چنین ارزیابی در 
دسترس باشد. بیمارانی که از نظر قلبی - عروقی یا تتفسی 
در وضعیت تثبیت‌شده‌ای نیستند. نباید بدون مشورت با 
متخصص گوارش آن‌دوسکوپی شوند. بیماران قلبی 
گزیفوی هه که نت اقدامات ۶فخیستی,خاضی فرار 
می‌گيرند. باید پیش از آندوسکوپی طبق Jose‏ ۱ ۳۴۵ از 
آنتی‌بیوتیکها برای پیشگیری استفاده کنند. علاوه‌براین: 
بیماوانی که از داروهای شدانعقاد و یا ضدپلاکت استفاده 
می‌کنند. Lb‏ براساس خطر خونریزی حین انجام روش 
تشخیصی و میزان خطر بروز حوادث ترومبوآمبولیک» پیش 
از آندوسکوپی» تغییراتی در درمان خود بدهند (جدول 
۳۳۵۲ 

ان‌دیکاسیون‌های معمول EGD‏ بدون مشاوره با 
متخصص گوارش عبارت‌اند از: سوء‌هاضمه مقاوم dy‏ یک 
دوره درمان مناسب» دیسفاژی» خونریزی گوارشی و 
بی‌اشتهایی lub‏ يا سیری زودرس. کولونوسکوپی بدون 
مشاوره با متخصص گوارش در این موارد انجام می‌گیرد: 
مردان یا زنان پس از یائسگی که دچار کم‌خونی فقرآهن 
هستند. بیماران مسن‌تر از ۵۰ سال و دچار خون مخفی در 
مدفوع. سابقه پولیپهای آدنوماتو یا سرطان کولورکتال و 
غربالگری سرطان کولورکتال. سیگموئیدوسکوپی 
انعطاف‌پذیر در اغلب موارد بدون مشاوره با متخصص 


کته هو 

هنگامی‌که بیمار قرار است به این شیوه کولونوسکوپی 
شود ممکن است آماد‌سازی کولون لازم باشد. مواد 
خورکی متداول برای ایین منظور عبارت‌اند ازد محلول 
lat dh‏ گلیکول با ا بدون اسید سیتریک, تجویز این مواد 
بادوزهای منقسم» کیفیت پاکسازی کولون را بهبود 
می‌بخشد. فسفات سدیم ممکن است باعث اختلالات مایع 
و الکترولیت و سمیت کلیوی شود که به‌ویژه در مبتلایان به 
نارسایی کلیوی» نارسایی احتقانی قلب و بیماران مسن‌تر از 
۷۰ سال بااهمیت است. 


یر اج الم هی 


بیماری‌های مری 


ene 


۳۳۷ 


Peter J. Kahrilas, Ikuo Hirano 


ساختار و عملکرد مری 

مری لولهای توخالی و عضلانی است که از مدیاستن خلفی 
عبور می‌کند و هیپوفارنکس را به معده وصل نموده. دارای 
دو اسفنکتر در دو انتهای خود است. این عضو انتقال غذا و 
مایعات بین Gel‏ دو انتها را انجام می‌دهد و در plo‏ مواقع 
خالی است. فیزیولوژی cab‏ حرکت مری و دیسفاژی حلقی و 
دهانی در فصل AY‏ شرح داده شد. بیماری‌های مری ممکن 
است با اختلال عملکرد این عضو یا درد تظاهر کنند. 
اختلالات مهم عملکرد مری عبارتند از: اختلالات بلع و 
ریفلاکس بیش از حد محتویات معده به مری. درد (که گاهی 
از درد قفسه سینه به علل قلبی قابل افتراق نیست) به علت 
التهاب» عفونت اختلال حرکت یا تومورهای مری روی 
می‌دهد. 


1- open-access endoscopy 
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۱۹ 
علایم بیماری‌های مری 


od‏ هم می‌برند. 


شرح حال بالینی» نقش اصلی در ارزیابی mde‏ مرتبط با 
مری دارد. یک شرح حال بالینی کامل WE‏ مسیر درمان 
بیماری را تسهیل می‌کند. جزئیات مهم در شرح حال بیمار 
عسبارتند از: اف زایش یا کاهش وزن» خونریزی دستگاه 
گوارش» عادات تغذیه‌ای fold‏ زمان صرف MLE‏ مصرف 
الکل و استعمال دخانیات. علایم اصلی مرتبط با مری 
عبارتند از: سوزش سردلء رگورژیتاسیون» درد قفسه سینه, 
دیسفاژی, اودینوفاژی و احساس توده در Ble‏ . 

سوزش سردل" (pyrosis)‏ شایع‌ترین علامت مربوط 
به مری» با احساس ناراحتی یا سوزش پشت جناغ مشخص 
می‌شود که از اپیگاستر آغاز odd‏ ممکن است به سمت 
گردن انتشار ub‏ سوزش سردل یک علامت متناوب است 
و LAST‏ پس از صرف غذاء هنگام ورزش» و هنگام خوابیدن 
joy‏ می‌کند. اين علامت با خوردن آب یا آنتی‌اسید بهبود 
می‌یابد اما می‌تواند به طور مکرر روی دهد و در فعالیت‌های 
طبیعی شخص از جمله خوابیدن اختلال ایجاد نماید. ارتباط 
و همراهی مبان سوزش سردل و بیماری ریفلاکس معده dy‏ 
مری (GERD)‏ چنان قوی است که درمان تجربی برای 
GERD‏ برای درمان این علامت. پذیرفته شده است. با 
این le‏ اصطلاح سوزش سردل اغلب Ay‏ صورت 
گمراه کننده‌ای جهت نشان‌دادن علایمی مانند سوءهاضمه" 
پا تکرار علایم" به کار می‌رود و روشن ساختن منظور بیمار 
از بکاربردن این اصطلاح اهمیت دارد. 

رگورژبتاسیون بازگشت بدون تلاش غذا یا مایعات به 
حلق بدون وجود احساس تهوع یا آغ‌زدن است. بیمار وجود 
مایعی ترش يا سوزاننده را در حلق یا دهانش گزارش می‌کند 
که حاوی ذرات غذا می‌باشد. خم‌شدن, آروغ‌زدن» یا حرکاتی 
که فشار داخل شکمی را افزایش می‌دهد. می‌تواند باعث 
رگورژیتاسیون گردد. پزشک باید رگورژیتاسیون» استفراغ و 
نشخوارکردن " را از یکدیگر افتراق دهد. قبل از GA food‏ 
FoR‏ وجود دارد و این علامت با آغ‌زدن همراه است. 
نشخوارکردن رفتاری است که ub‏ آن به مدت یک ساعت» 
غذای اخیراًبلعیده شده بازگردانده مي‌تود و سپس دوباره 
جویده ده بلعیدم مي‌شود. آگرچه on‏ رفتار تشخوارکردن و 


(قایص دهي ارتباطی وجود دارده اما این رفتار گاهی در 
افراد طبیعی نیز دیده می‌شود که گاهی حتی از این رفتار 


درد قفسه سینه Sy‏ علامت شایع بیماری‌های مری 
می‌باشد که cpl‏ درده مشخصاتی مشابه درد قلبی دارد به 
طوری که گاهی افتراق این دو بیماری دشوار است. درد 
مربوط به مری معمولاً به صورت یک احساس فشار در 
قسمت میأنی قفسه سینه تجربه می‌شود که به قسمت 
میانی پشت بازوها یا آرواره‌ها انتشار می‌یابد. شباهت درد 
مربوط به مری پا درد قلبی Vlas!‏ به Jud‏ وجود شبکه 
عصبی مشترک One‏ این دو عضو و توانایی اندک افتراق 
محرک‌های گوناگون توسط پایانه‌های عصبی دیوارةٌ مری 
می‌باشد. اتساع مری یا حتی تحریک شیمیایی Ste)‏ ناشی 
از اسید) غالبا به صورت درد قفسه سینه درک می‌شود. 


ریفلاکس معده به مری شایع‌ترین علت درد قفسه سینه 
سس سر ی a‏ تسس 


مربوط به مري می‌باشد. 

دسفاژی مر وان فصل ۵۲ مراجعه کنید) غالبا a,‏ 
صورت یک احساس چسبیدن لقمه غذا یا حتی "گیرکردن" 
آن در قفسه سینه توصیف می‌شود. افتراق موارد دیسفاژی 
نسبت یه چامدات از دیسفاژی نسبت به جامدات و مایعات, 
دیسفاژی Cub‏ از نوع حمله‌ای» دیسفاژی پیشرونده از نوع 
ایستا اهمیت دارد. اگر دیسفاژی نسبت به بت به مایعات و غذاه غذاهای 


جامد باشد» اختلالات oy Pe‏ منت من Val‏ مظرح 


19 مطر‌نة وجود $0« حلقه ی تومور‎ db 
Rares, ما فده و ایک تخاس رد‎ 
مری توسط بیماره به طرز شگفت‌آوری غیردقیق است.‎ 
صورت‎ dy تقریباً 7/۳۰ از موارد انسداد دیستال مری»‎ 
دیسفاژی گردنی احساس می‌شوند. در این شرایط. نبود‎ 
علایم همزمان مربوط به دیسفاژی حلقی دهانی مانند‎ 
آسپیراسیون» رگورژیتاسیون نازوفارنکس» سرفه ریزش‎ 
علل‎ uly بزاق» یا آسیب‌های واضح عصبی - عضلانی‎ 
مربوط به مری را برای دیسفاژی مطرح نماید.‎ 
اودسنوفاژی» به عنوان وجود درد هتگام بلع پا‎ 
مشخص می‌شود. آودینوفاژی اگرچه‎ aly تشدیدشدن هنگام‎ 
معمولاً متمایز از دیسفاژی قلمداد می‌شود» ولی می‌تواند‎ 
هم‌زمان با دیسفاژی نیز تظاهر کند. آودینوفاژی با آزوفاژیت‎ 
ناشی از مصرف قرص و يا ازوفاژیت عفونی بیشتر از‎ 


1- globus sensation 2- heart burn 


3- rumination 
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ازوفاژیت ناشی از ریفلاکس دیده می‌شود و وجود این 
slal eee‏ هنز ماع کی تفای که 
اودینوفازی همراه با GERD‏ روی می‌دهد احتمالا به زخم 
مری یا tule‏ شدید دیوارهةٌ مری مربوط است. 

احساس توده در حلق (globus hystericus Ly)‏ به 
احساس توده یا پری در گلو بدون ارتباط با روند aly‏ گفته 
می‌شود. اگرچه اين بیماران به طور شایع she‏ ارزیابی 
دیسفاژی ارجاع می‌شوند اما لحساس توده در حلق WE‏ با 
عمل ab‏ بهبود می‌یابد. چنان که از نام دوم این حالت 
مشخص است. این علامت غالباً در شرایط اضطرابی یا 
اختلالات وسواسی - جبری روی می‌دهد. براساس 
تجربیات بالینی این علامت ULE‏ به GERD‏ مربوط 
tl‏ 

احساس ترش Mba S‏ ترشح مقدار زیادی بزاق به علت 
رفلکس واگ می‌باشد که در اثر اسیدی‌شدن مخاط مری 
ایجاد می‌شود. این علامت شایع نیست. افراد دارای این 
coe‏ نوعی احساس تامطبوع در دهان و بلافاصله پس از 
آن» پرشدن دهان از مایعی رقیق و کمی شور مزه را غالبً 
همزمان با سوزش سردل توصیف می‌کنند. 


بررسی‌های تشخیصی 

آندوسکوپی 

آن‌دوسکوپی که با عنوان ازوفاگوگاسترودئودنوسکوپی 
(EGD)‏ نیز شناخته می‌شود. بهترین روش le‏ ارزیابی 
قسمت پروگزیمال مجرای گوارش است. با استفاده از 
تجهیزات پیشرفته. به دست‌آوردن تصاویری رنگی و با 
کیفیت بالا از مجرای مریء معده و دوازدهه امکانپذیر شده 
است. دستگاه‌های ات ese‏ همین HILT cell‏ براش 
عبور وسایلی مانند فورسپس بیوپسی» کاتترهای 
اسکلروتراپی» بالون‌های متسع‌کننده یا وسایل کوتر هستند. 
مایلی اص رآ نتورمکویی Al candaud‏ بوکلشنا اسفاده از 
باریوم عبارتند از: (۱) افزایش حساسیت برای شناسایی 
ضایعات مخاطی, (۲) افزايش بالای حساسیت برای 
شناسایی ضایعاتی که عمدتاً با تغیبر رنگ قابل تشخیص 
هستند مثل متاپلازی بارت یا ضایعات عروقی» (۳) توانایی 
گرفتن بیوپسی برای بررسی بافت‌شناسی ضایعات مشکوک» 
و (۴) توانایی متسع‌ساختن محل تنگی‌ها طی بررسی. 


cules‏ اصلی آندوسکوپی» هزينة بالا و نیاز به تجویز 
داروهایی جهت رخوت‌زایی یا بی‌هوشی هستند. 


| رادیوگرافی 


رادیوگرافی با کمک ماده حاجب از مریء معده و دوازدهه 
می‌تواند ریفلاکس باریوم» فتق هیاتال نامنظمی سطح 
مخاطء سائیدگی یا زخم‌های مخاطی و تنگی‌ها را مشخص 
سازد. حساسیت رادیوگرافی نسبت به آندوسکوپی برای 
تشخیص ازوفاژیت بین ۲۲ تا ۹۵ درصد گزارش شده است 
به طوری که برای موارد ازوفاژیت شدیدتر (یعنی ایجاد زخم 
یا تنگی» Ghee‏ حساسیت تشخیص بالاتر است. در مقابل» 
حساسیت رادیوگرافی به کمک باریوم جهت تشخیص تنگی 
مری نسبت به آندوسکوپی بیشتر است به ویژه هنگامی که 
این روش با دانه‌های آغشته به باریوم یا قرص‌های باریوم 
۳ میلی‌متری انجام شود. بررسی با کمک باریوم همچنین 
می‌تواند عملکرد و JSS‏ مری را نیز ارزیابی نماید که این 
موارد در آندوسکوپی قابل بررسی نیستند. فیستول نای به 
مری» تغیبر آناتومی پس از عمل جراحی» و فشار وارده از 
ELS‏ بر روی مری» شرای طی هستند که در آنهاء 
تصویربرداری رادیوگرافی» مکملی برای ارزیابی توسط 
آندوسکوپ قلمداد می‌شود. ضایعات هیپوفارنکس و 
اختلالات عضلهة 5 ریکوفارینژیال در بررسی‌های 
رادیوگرافیک بهتر شناسایی می‌شوند. به ویژه با استفاده از 
توالی سریع Ly‏ ثبت ویدئوفلوروسکوپی. عیب اصلی 
رادیوگرافی با کمک باریوم اين است که بندرت بس از اين 
روش ضرورت انجام آندوسکوپی برطرف می‌شود. نتایج 
مثبت یا منفی رادیوگرافی با ماده حاجب معمولاً با ارزیابی 
آندوسکوپیک دنبال می‌شوند تا بیوپسی تهیه شده. درمان 
صورت گرفته» یا یافته‌های موجود در نتایج مثبت» روشن‌تر 
شود و از نتایج منفی در رادیوگرافی اطمینان حاصل گردد. 


اولتراسوند آندوسکوپیک 

وسایل اولتراسوند آندوسکوپیک (EUS)‏ از ترکیب یک 
آندوسکوپ با یک مبدل اولتراسوند به وجود آمده‌اند تا 
تصویری خلال دیواره‌ای از بافت اطراف نوک آندوسکوپ 
فراهم آورند. مزیت اصلی EUS‏ نسبت به روش‌های 


1- water brash 
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Conventionai line tracings 


۱۹۳ 


Pressure Topography Plot 


Length along esophagus (cm) 


Time (sec) 


شکل ۷-۱ توپوگرافی فشاری مری با قدرت تفکیک بالا (سمت راست) و مانومتری معمول (سمت چپ) در یک بلع 


طبیعی. 1.75 اسفنکتر تحتانی مری؛ 8 تنه مری؛ UES‏ اسفنکتر فوقانی مری. 


تصویربرداری معمول رادیولوژیک» بالاتربودن قدرت 
تفکیک تصاویر است که به نزدیکتر بودن مبدل اولتراسوند 
به بافت مورد بررسی مربوط می‌باشد. وسایل در دسترس 
قادرند تصاوبری شعاعی (۲۶۰ cde yo‏ مقطعی از عضو) یا 
تصاویر خطوط منحنی برای هدایت آسپیراسیون به وسیله 
سوزن ظریف از بافت‌هایی مانند تومورها یا گره‌های لنفاوی 
فراهم آورند. کاربردهای عمدهٌ EUS‏ در مری عبارتند از: 
تعیین dle po‏ سرطان مری, ارزیابی دیسفاژی در مری بارت» 
و بررسی تومورهای زیرمخاطی. 


مانومثری مری 

مانومتری مری یا آزمون تحرک مری» شامل قراردادن یک 
کاتتر حاوی حسگر فشار در مری و سپس مشاهدة 
انقباضات مری متعاقب بلع آزمایشی می‌باشد. اسفنکترهای 
فوقانی و تحتانی مری به عنوان مناطق دارای فشار بالا 
مقیخت امن‌شوند که بلج بل .می‌شوند. در حالی که 
ناحیه بین اسفنکتری از مری» انقباضات پریستالتیک را 
نشان می‌دهد. مانومتری جهت تشخیص اختلالات حرکتی 
(آشالازی اسپاسم منتشر مری) و ارزیابی سلامت امواج 
پربستالتیک پیش از جراحی برای بیماری ریفلاکس به کار 
می‌رود. با پیشرفت‌های تکنولوژیک» روش مانومتری مری 
اکنون به عنوان توپوگرافی فشار مری با قدرت تفکیک Wh‏ 


(شکل ۳۳۷-۱) شناخته می‌شود. مانومتری را می‌توان 
همچنین با پایش مقاومت درون‌مجرایی" ترکیب نمود. در 
روش Cut‏ مقاومت. از کاتتری با مجموعه‌ای از جفت 
الکترودها استفاده می‌شود. تماس محتویات داخل مجرای 
مری با الکترودها باعث کاهش (abe)‏ یا افزایش (هوا) 
علایم مقاومتی می‌شود و بدین ترتیب می‌توان عبور رو به 
جلو یا رو به عقب محتویات درون مری را تشخیص داد. 


آزمون ریقلاکس 

GERD‏ غالبا در نبود ازوفاژیت تشخیص داده شده با 
آندوسکوپی» شناسایی می‌شود. این وضعیت در مواردی که 
بیماری ناقص درمان cds‏ حساسیت بیش از حد مخاط 
مری وجود دارد و يا به صورت بدون توجیه ممکن است 
ono‏ شود. در این موارده با استفاده از آزمون ریفلاکس 
می‌توان تماس بیش از حد مری با محتویات ریفلاکس BMS‏ 
معده (اختلال فیزیولوژیک موجود در (GERD‏ را شناسایی 
نمود. برای انجام cyl‏ تست دو روش وجود دارد: PH cud‏ 
مری FAG ۴ ube‏ ساعت به صورت سرپایی با استفاده از 
یک فرستندةٌ بی‌سیم حسگر 013 که به مخاط مری متصل 
می‌شود يا با استفاده از یک الکترود سیمی که از ly‏ پینی 


1- intraluminal impedance monitoring 
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وارد می‌شود و نوک آن در قسمت دیستال مری قرار 
مس oS,‏ در هر صورت» نتایج dy‏ صورت درصدی از 
شبانه‌روز که pH‏ کمتر از ۴ بوده است (که نشان‌دهنده 
ریفلاکس می‌باشد)» به ذدست Soles‏ در صورتی که پیشتر از 
7.0 شبانه روز pH‏ کمتر از باشد نشان‌دهنده GERD‏ 


آست. ست. آزمون: ریفلاکس برای + i‏ علایم آتیپیک يا پاسخ 


ضعیف به درمان مفید می‌باشد. پایش مقاومت درون 
مجرایی را نیز می‌توان به پایش PH‏ اضافه نمود تا موارد 
ریفلاکس (اسیدی يا غیراسیدی) مشخص گردند و بدین 
ترتیب حساسیت آزمون, افزایش یابد. 


اختلالات ساختاری مری 
فتق هیاتال" 

فنق هیاتوس, عبارت است از فتق احشاء» به طور BOLE‏ 
معده؛ از هیاتوس مری در دیافراگم به سمت مدیاستن است. 
چهار نوع از فتق هیاتال تشخیص داده شده که نوع ]یا فتق 
هیاتال لغزشی" حداقل 48۵ موارد را به خود اختصاص 
می‌دهد. در فتق هیاتال لغزشی, پیوندگاه معده - مری و 
کاردیای مععده A‏ علت ضصعف col SY)‏ 
phrenoesophageal‏ که پیوندگاه معده - مری را به 
دیافرا گم" در ۳ ها متصل می‌کندء به سمت بألا 
می‌آید. همان‌گونه که از نام این ضایعه برمی‌آید» این فتق با 
افزایش فشار داخل شکمی, بلع و تنفس بزرگتر می‌شود. 
میزان بروز این فتق با افزایش سن بیشتر می‌شود که نشان 
می‌دهد این ضایعه احتمالا به علت مکانیسمی سایشی - 
فرسایشی ایجاد می‌شود؛ افزایش فشار داخل شکمی به 
علت چاقی شکمیء حاملگی و شرابط دیگر» و عوامل ارثی» 
باعث بروز زين وخ وضعیت she‏ آهمیت اصلی فتق en‏ 


ری یه رس 


۳ meee همگکی‎ WV; Td 1 Jun فتق‎ “ele 

مری" هستند که در آنهء احشای دیگر به غیر از کاردیای 
معده به داخل مدیاستن وارد می‌شوند. در فتق‌های نوع UT‏ و 
AIT‏ فوندوس معده نیز دچار فتق می‌شوده اما افتراق این دو 
حالت بدین صورت می‌باشد: در نوع ]1 پیوندگاه معده - 
مری در هیاتوس Cul‏ می‌مانده در حالی که نوع 111 در واقع 
فتق مختلط لغزشی/ مجاور مری محسوب می‌شود. در GB‏ 
هیاتال نوع IV‏ احشای دیگر dy‏ غیر از معده به داخل 


Tubular 
esophagus 


Phrenic 


۸ 9 ampulla 


8 ring 
squamo-columnar 


junction 
۱ 


impression 


شکل ۳۴۷-۲. آناتومی رادیوگرافیک پیوندگاه مسری و 


مه ۵ . 


مدیاستن وارد می‌شوند که شایع‌ترین عضو درگیر. کولون 
می‌باشد. در فتق‌های مجاور مری نوع 17 و 117 معده پس از 
اینکه دچار فتق می‌شوده معکوس می‌گردد و در موارد 
فتق‌های بزرگ مجاور مری» معده کاملاً معکوس قرار 
گرفته, ولولوس معده و حتی اختناق " معده روی می‌دهد. به 
علت خطر بروز این عارضه» غالبا ترمیم جراحی برای 
فتق‌های بزرگ مجاور مری توصیه می‌شود. 


حلقه‌ها" و پره‌ها؟ 

حلقه مخاطی تحتانی مری, که حلقه 2 نیز نامیده می‌شود» 
نوعی تنگی غشایی نازک در پیوندگاه مخاط سنگفرشی - 
استوانه‌ای می‌باشد (شکل ۳۳۷-۲). منشاً يين حلقه 
ی تولنت Dial Lal‏ در ۵اتنمرآف راد اتافنه 


1- hiatal hernia 2- sliding 
3- paraesophageal 4- strangulation 
5- rings 6- webs 
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شکل ۳۴۷-۳. نمونه‌هایی از دیور تیکول زنکر کوچک (سمت چپ) و بزرگ (سمت راست و وسط) که از مثلث کیلیان در 
قسمت دیستال هیپوفارنکس Lire‏ گر فته‌اند. دیورتیکول‌های کوچک تنها هنگام aly‏ مشخص می‌شوند در حالی که دیورتیکول‌های بزرگ حاوی 


مایع و غذا هستند. 


مجرای meer‏ مری به کمتر از Te Ww‏ می‌رسد» 
دیسفاژی نسبت به غذاهای جامد 7 صورت حملهاء روی 
می‌دهد و این حلقه‌ها را ‘SM aera‏ می‌نامند. این 
بیماران به طور تیپیک بیشتر از ۲۰ سال سن دارند که Lite‏ 
اکتسابی این ضایعات ر مطرح می‌کند (در برابر منشاً 
مادرزادی). حلقه شاتزکی یکی از شایع‌ترین علل گیرکردن 
غذا به صورت متناوب است که سندرم ‘steakhouse‏ نیز 
نامیده می‌شوند زیرا به طور تیییک قطعات گوشت در این 
ضایعه گیر می‌افتند. حلقه‌های علامتدار به راحتی با استفاده 
از اتساع محل ضایعه» درمان می‌شوند. 

تنگی‌های پره‌مانند در قسمت‌های بالاتر مری ممکن 
است منشاً مادرزادی یا التهابی داشته باشند. پره‌های om‏ 
علامت در مری گردنی در تقریباً ۸۱۰ افراد دیده می‌شوند و" 
ند ور تیپیک از سطح قدامي ies a‏ می‌گیرند. 
هنگامی که Lavo ys cpl‏ به صورت پیرامونی باشند. همانند 
حلقه‌های شاتزکی باعث بروز دیسفاژی متناوب نسبت به 
غذاهای جامد می‌شوند و dy‏ همان صورت با اتساع محل 


قسمت پروگزیمال مری و کم‌خونی فقر آهن در زنان 
میانسال به عنوان سنذرم پلامر - وینسون " شنأخته می‌شود. 


دیورتیکول 

دیورتیکول‌های مری برحسب محلشان دسته‌بندی 
می‌شوند شایع‌ترین محل دیورتیکول‌ها عبارتند از: 
آپی‌فرنیک» هیپوفارینژیال (زنکر» و قسمت میانی مری. 
دیورتیکول‌های Sia!‏ / زنکر, دیورتکول‌های کلاب 


peer ay 


موی له و ات ال یات ات ۳۳ فشار ۱ 


داخل مجرای مری در نتیجه انسداد دیستال Sy,‏ به وجود 
می‌آیند. در مورد دیورتیکول ۳ انسداه" به ee‏ تنکی 
ناشی از عضله کریکوفارنژیال(اسفنکترفوقانی مری)ایجاد 
شده و شایع‌ترین محل فتق در هیپوفارنکس» ضعیف‌ترین 
dol‏ یعنی مثلث TOWNS‏ می‌باشد (شکل ۳۴۷-۳ 
دیورتیکول‌های زنکر کوچک معمولاً بدون علامت هستند 
اما هنگامی که به قدر کافی بزرگ باشند که غذا و بزاق در 


1- Schatzki 
3- Killian’s triangle 


2- Plummer-Vinson syndrome 
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@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۳۲۴۷-۴. دیور تیکولوز کاذب داخل دیواره سری 
همراه با انسداه طولانی مدا ت مری. ورود ماده حاجب به دیوارةً 
مری» محل غدد عمقی مری را مشخص ساخته است. 


آنها تجمع یابده می‌توانند باعث بروز دیسفازی» آسپیراسیون 
ریوی و بوی بد دهان شوند. درمان این ضایعات با 
دیورتیکولکتومی و میوتومی عضله کریکوفارینژیال یا یک 
روش marsupialization‏ (برش عضله کریکوفارینژیال با 
استفاده از یک وسیله آندوسکوپیک) می‌باشد. 
دیورتیکول‌های اپی‌فرنیک معمولاً با آشالازی یا تنگی 
قسمت دیستال مری همراه هستند. دیورتیکول‌های قسمت 
میانی مری ممکن است به علت کشش plu‏ بافت‌های 
دچار التهاب (به طور کلاسیک ناشی از سل) به وجود آیند 


که در cyl‏ موارد تمام لابه‌های دیوارهٌ مری درگیر بوده. 
دیورتیکول‌های واقعی تشکیل می‌شوند و یاگاهی این 
دیورتیکول‌ها به علت کشش دیواره ناشی از اختلالات 
حرکتی به وجود می‌آیند. دیورتیکول‌های آپی‌فرنیک و 
قسمت میأنی مری معمولا بدون علامت هستند تا زمانی 
بروز ines‏ و رگورژیتاسیون شوند. علایم مرتبط با 
دیورتیکول بیشتر با اختلال موجود در مری ارتباط دارند تا 
Silas‏ دیورتیکول. دیورتیکول‌های بزرگ را می‌توان با 
جراحی برداشت و به طور همزمان معمولا اگر آشالازی 
وجود داشته ol,‏ می‌توان میوتومی نیز انجام داد. 
دیورتیکولوز منتشر داخل مری بیماری نادری است که به 
علت یت مجاري ) ترشحی غدد سح dou] a‏ 

رو مری نیز به ور els‏ با این ضایعات 
دیده می‌شوند. 


تومورها 

سرطان مری در تقریباً ۴/۵ نفر از هر ۱۰۰,۰۰۰ نفر جمعیت 
ye‏ آن کمتر 
از ۳/۴ در هر ۱۰۰,۰۰۰ نفر جمعیت می‌باشد. شیوع این 
بیماری ۱۰ برابر نسبت dy‏ سرطان کولورکتال کمتر است اما 
میزان مرگ و میر ناشی از آن» تقریبً 1 سرطان کولورکتال 
می‌باشد. اين gle!‏ نادربودن و کشنده‌بودن سرطان مری را 
نشان می‌دهد. یک تغییر قابل توجه» تغییر نوع غالب 
سرطان مری از نوع سلول سنگفرشی به آدنوکارسینوم است 


که قویاً با بیماری ریفلاکس و متاپلازی پارت اساط مارد 


در ایالات متحجده روی می‌دهد 9 میزان مرگ و میر 


سایر مواردی که بين این دو نوع سرطان مری متمایز 
هستند عبارتند از: شیوع بیشتر آدنوکارسینوما در قسمت 
دیستال مری در مردان سفیدپوست و شیوع بیشتر سرطان 
سلول سنگفرشی در قسمت پروگزیمال‌تر مری در مردان 
و ارتباط سرطان سلول سنگفرشی با عوامل 
خن مامتها coco se‏ نکاس انیت نا دعر 
از مواد سوزاننده» و عفونت با وبروس پاپیلومای انسانی 
(فصل ۱۰۹). 


تظاهر تیپیک سرطان مری» دیسفاژی پیشرونده نسبت 


سیاه‌پوست 


1- Diffuse intramural esophageal diverticulosis 
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به غذاهای جامد و کاهش وزن می‌باشد. علایم همراه با این 
بیماری عبارتند از: اودینوفاژی, کمبود آهن» و در مورد 
تومورهای قسمت میانی مری» خشونت صدا به علت آسیب 
عصب حنجره‌ای راجعه چپ. عموماً تومورهایی که به 
صورت موضعی تهاجم کرده‌اند با حتی بیماری متاستاتیک 
abou!‏ کرده‌انده با فیستول‌های مری -نای و فلج تارهای 
صوتی تظاهر می‌کنند. حتی هنگامی که ضایعات کوچک 
سرطان مری شناسایی می‌شوند. پیشآگهی بیماران ضعیف 
است زیرا مجاری لنفاوی مری» بسیار گسترده بوده» متاستاز 
به گره‌های لنفاوی ناحیه‌ای بسیار شایع می‌باشد. 
تومورهای خوش‌خیم مری ناشایع بوده معمولاً به 
صورت تصادفی CHL‏ می‌شوند. انواع تومورهای خوش‌خیم 
مری به ترتیب شیوع عبارتند از: لیومیوما» پولیپ‌های 
فیبری - عروقی؛ پاپیلومای سنگفرشی» تومور سلول SAT‏ 
لیپوم. نوروفیبروماء و پولیپ‌های فیبروئید التپهایی. col‏ 
تومورها معمولا" laid‏ زمانی علامتدار می‌شوند که دیسفاژی 
ایجاد کنند که تنها در این صورت برداشتن آنها ضروری 


Sleds 
ناهنجاری‌های مادرزادی‎ 


شایع‌ترین ناهنجاری مادرزادی مری» آترزی مری است که 
در تقریباً ( در هر ۵۰۰۰ تولد زنده دیده می‌شود. آترزی در 
شرایط مختلف ممکن است ایجاد شود اما شایع‌ترین 
وضعیت ایجادکننده آترزی» نقص تکاملی در اتصال قطعات 
پروگزیمال و دیستال مری همراه با ایجاد فیستول بین SU‏ 
و مری است jo)‏ شایع‌ترین شکل این اختلال» قطعه 
دیستال به صورت جداگانه قرار گرفته است). در نوع دیگر 
این JMS‏ مری به شکل H‏ در می‌آیده بدین معنی که 
اتصال قطعات پروگزیمال و دیستال مری روی می‌دهد اما 
فیستول ow‏ نای و مری نیز تشکیل شده است. آترزی مری 
معمولاً طی چند روز اول پس از تولد تشخیص داده می‌شود 
و با انجام جراحی درمان می‌گردد. عوارض بعدی این عارضه 
عبارتند از: دیسفاژی به علت بروز تنگی در Jove‏ آناستوموز 
یا نبود پریستالسیس و ریفلاکس, که می‌تواند شدید باشد. 
ناهنجاری‌های تکاملی با شیوع کمتر عبارتند از: تنگی مری» 
پره و دوپلیکاسیون مری. 

دیسفاژی ممکن است به علت ناهنجاری‌های 


۱۹۷ 


مادرزادی که از خارج بر مری فشار می‌آورند. نیز روی دهد. 
در بیماری 150712 dysphagia‏ یک شریان ساب‌کلاوین 
راست غیرطبیعی و نابجا که از آئورت نزولی Lite‏ گرفته» از 
پشت مری عبور می‌کنده بر مری فشار وارد می‌آورد. در 
موارد دیگرء حلقه‌های عروقی ممکن است در اطراف مری 
تشکیل گردند و بر آن فشار وارد آورند. 
مخاط معدی نابجا" که به عنوان لکه ورودی مری" نیز 
شناخته می‌شود. یک کانون اپی تلیوم نوع معده است که در 
قسمت پروگزیمال مری گردنی دیده می‌شود؛ شیوع این 
وضعیت 7۴/۵ تخمین زده می‌شود. تصور می‌شود این 
رویاتی با آپی‌تلیوم سنگفرشی روی می‌دهد. اکثر اين افراد 
بدون علامت هستند اما به علت aS}‏ اکثر cyl‏ تکه‌های 
اپی‌تلیوم حاوی آپی‌تلیوم نوع فوندوس معده و سلول‌های 
ash‏ هس هستند» توانایی تولید ca‏ اون ۲ ae aes‏ 


اختلالات aes‏ مری به علت اختلالات عصبی - 

عضلانی مری روی می‌دهند 9 به aie‏ شایع L wld‏ دیسفازی, 
درد قفسه سینه یا سوزش سردل تظاهر می‌کنند. اختلالات 
حرکتی اصلی مری عبارتند از: آشالازی» اسپاسم منتشر 


اک نانویه به بیماری‌های گسترده‌تر جسمی مانند آشالازی 


از بیماری‌هایی که بر قسمت پروگزیمال مری و حلق اثر 
می‌گذارند. بحث نمی‌شود زیرا این بیماری‌ها تقریبا هميشه 
قسمتی از روندهای بیماریزای عصبی - عضللانی گسترده 
هستند. 

آشالازی نوعی بیماری نادر است که به علت از بین‌رفتن 
Sister Soo il Hla‏ مر رویمیدهد و 
میزان بروز آن تقریباً ۱ در هر ۱۰۰,۰۰۰ نفر 092 در سنین 
بیماری» تقریباً تمامی سلول‌های گانگلیونی از بین می‌روند. 


1- Heterotopic gastric mucosa 
2- esophageal inlet patch 


بیماری‌های مری 
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شکل ۳۴۷-۵. آشالازی با اتساع مسری, نازک‌شدن 
تدربجی پیوندگاه مری -معده و سطح مایع -هوا در مری. 
در yp gual‏ سمت چپ» تغییر ISB‏ سیگموئیدی مری در یک بیماری Wels‏ 
پیشرفته دیده می‌شود. 


هر دو نوع نورون‌های گانگلیونی تحریکی (کلی‌نرژیک) و 
نورون‌های گانگلیونی مهاری (نیتریک ۱ کسید) درگیر 
می‌شوند. عملکرد نرون‌های مهاری در شل‌شدن اسفنکتر 
تحتانی مری (LES)‏ هنگام بلع و عبور امواج انقباضی 
پریستالتیک اهمیت دارد. نبود این baggy‏ باعث اختلال در 
شل‌شدن LES‏ هنگام بلع و ie‏ امواج پریستالتیک 
می‌شود؛ شواهد فزایننه حاکن از آن است که.علت نهایی 
نابودی سلول‌های گانگلیونی پر آشالازی» یک روند 
خودايمني )اس که به_عفونت مخقی با ویروس هرپس 
۱۳ ۱و حساسیت ژنتیک آفراد مربوط می‌باشد. 
موارد طول کشیده آشالازی با انساع پیشرونده مری و 
سیگموئید شکل‌شدن مری» همراه با هیپرتروفی LES‏ 
مشخص می‌شوند و ae‏ شالازی ممکن ol‏ است 


مار رو وچ 


جامدات ۲ گزارش می‌کنند رکورژتا سیون" هتکامی رخ 


می‌دهد که dis‏ مایعات و ترشحات در مری متسع تجمع 
می‌يابند. بیماران مبتلا به آشالازی پیشرفته در خطر ابتلا 
akg‏ ان پنومونی یا آبسه ریه به علت رگورژیتاسیون 
مزمن و آسپیرآسیون |هستند. درد قفسه سینه به طور شایع 
در lol‏ سیر آشالازی ایجاد می‌شود که تصور می‌شود به 
علت اسپاسم مری باشد. بیماران دردی چنگ‌زننده و 
فشاری را در پشت جناغ احساس می‌کنند که گاهی به گردن» 
بازوهاء آرواره و پشت نیز انتشار wb co‏ به طور متناقض 
برخی بیماران از سوزش سردل شکایت می‌کنند که ممکن 
است معادل درد قفسه سینه باشد. درمان آشالازی Pose‏ 
باعث Pate‏ دیسفاژی E‏ رگورژیتاسیون می‌شود: تا ود درد" 
قفسه Poe‏ 

تشسخیص‌های افتراقی آشالازی عبارتند از: DES‏ 
بیماری شاگاس, و آشالازی کاذب. بیماری شاگاس در برخی 
نواحی مرکزی برزیل» ونزوئلا و شمال آرژانتین به صورت 
اندمیک وجود ‏ دار د و ۳ نیش ساس (reduvid bug)‏ 45 
تک‌ياخته تریپانوزوما اکروزی را انتقال می‌دهد. انتشار 
می‌یابد. مرحله مزمن Gel‏ بیماری چندین سال پس از 
عفونت با این HSL‏ روی می‌دهد که باعث تخریب 
سلول‌های گانگليوني اتونوم,ذر سراسر بدن, از جمله در 
قبلب» 0d)‏ مجاری ادراری و مجاری تنفسی می‌شود. 
ارتتاح سلول‌های توموری که به طور شایع‌تر در کارنسنیوم 
فوندوس»معده :نا قبنمت:دیشتال مری دیده می‌شوده ممکن 
است علایمی شییه آشالازی ایجاد کند. آشالازی کاذب" 
ناشی از اين وضعیت»:تا 7۵ موارد را به خود اختصاص 
می‌دهد و در موارد با سن بالات شروع ناگهانی علایم (کمتر 
1 ۱سال) و = ba‏ وزن شایع‌تر es‏ رین 


eee EAs ۱ ries 
CT انجام‎ uss کوک‎ Creatas as آندوسکوپی‎ 
اسکن ی آندوسکوپیک اولتراسوند ممکن است مفید باشد.‎ 
۲ بندرت» | آشالازی کاذب ممکن است به علت یک‎ 
پارانتوپلاستیکم همراه با آنتی‌بادی‌های : ضد نروني در"‎ 
ایجاد گردد.‎ eae 

آشالازی با رادبوگرافی بلع باریوم bly‏ مانومتري مری_ 
تشخیص داده می‌شود؛ آندوسکوپيی) ؛در تشخیص این 


1- Trypanosoma cruzi 
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شکل ۲۴۷-۶. سه نوع آشالازی: نسوع کلا شک Loi)‏ 
فشردگی مری (B)‏ و آشالازی اسپاستیک (OC‏ با تصویر 
توپوگرافی فشار داخل مری. تمامی این انواع با اختلال شل‌شدن 
اسفنکتر تحتانی مری (LES)‏ و نبود پریستالسیس مشخص می‌شوند. با 
«Je onl‏ در آشالازی Suu WS‏ حداقل dbx]‏ فشار در as‏ مری odd‏ 
می‌شود در حالی که درنوع آشالازی با فشار داخل ces yo‏ مقدار زیادی فشار 
مایع درون مری وجود دارد و در نوع آشالازی اسپاستیک» انقباضات 


اسپاسمی مری مشاهده می‌شوند. 


اختلال بچز رد آشالازی lS‏ | نقش ی دارد. در 
رادیوگرافی بلع باریم» ظاهر مری به صورت ioe‏ همراه با 
تخلیه اندک» سطح eb‏ هوا و نازک‌شدن LES pos‏ 


مر یاهمیت ۱[ 


1۹۹ 


aS)‏ نمای Gs ais‏ را پیدا می‌کند) دیده می‌شود (شکل 
Tas .)۳۴۷-۵‏ یک دیورتیکول اپی‌فرنیک نیز مشاهده 
سیم هم سیب on‏ 

می‌شود. در ۳ آشالازی طول کنلبیده؛ مری ممکن Cul‏ 
به شکل سیگموئيدي درآید. panes‏ تشخیص ks‏ 
LES‏ و Ags‏ امواج. cher akg‏ مری با وت 
تفکیک بالا تا حدودی تشخیص این اختلال را | تسهیل 
نموده است؛ براساس: آلگوی ی فشارادر مری بدون Aas‏ 
پربستالتیک می‌توان سه نوع.آشالازی را افتراق داد (شکل 
3 روش» حساس‌ترین روش تشخیص آشالازی sty‏ 
هیچ روشی برآی پيشگيري b‏ درمان آشالازی وجود 


ندارد. درمان با هدف کاهش فشار L LES‏ انجامٍ می‌شود تا 


نیروی جاذبهو فشار درون مری باعث تسهیل : تخلیه Use‏ 
شوند. به نوت امواج پریستالسیس دوباره وف می‌شوند. 
مع‌هذا در بسیاری از موارده به دنبال درمان می‌توان وجود 
بقایایی از اتساع و افزایش فشار دز مري که قبل از درمان 
وجود داشته‌اند را نشان داد. فشار LES‏ را با استفاده از 
درمان دارویی اتساع آسفنکتر با بالون پنوماتیک با 
سس( 
میوتومی ale‏ می‌توان کاهشداد. در مورد روش‌های 
مختلف درمان» هیچ ie ‘alles‏ و شاهدداری وجود ندارد 
و روش درمان بهینه در این بیماران هنوز مشخص 
نمی‌باشد. روش‌های درمان دارویی» نسبتاً Shee‏ هستند 
اما غالبا به عنوان درمان‌های موقتی استفاده می‌شوند. 
نیترات‌ها یا داروهای مسدودکننده کانال کلسیمی پیش از 
غذا مصرف می‌شوند و در مورد اثرات آنها بر فشارخون به 
بیماران هشدار داده می‌شود. سم بوتولیئوم تحت هدایت 


آن دوسکوپی به LES‏ تزریق می‌شود و رهاسازی 


استیل‌کولین از پایانه‌های عصبی را مهار نموده» در تقریبً 
۶۶ بیماران حداقل ay‏ مدت ۶ ماه دیسفاژی را بهبود 
فسفودی‌استراز نیز به طور موّثری فشار LES‏ را کاهش 
می‌دهند اما کاربرد بالینی آنها به دلیل عوارض دارویی در 

تنها راه‌های درمان طولانی‌مدت آشالازی اتساع 
اسفنکتر با فشار هوا و میوتومی Heller‏ هستند. کارآیی 
روش انساع اسفنکتر با فشار هوا بین ۲۲ تا ٩۸‏ درصد 


۳ 
8 

۳ 
1 
Ie] 


Yoo 


مارح دام lees‏ گما. a‏ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۳۳۷-۷. اسیاسم منتشر مری. شکل مشخص مری "چوب 
پنبه بازکن" به علت انقباضات اسپاسمی عضلات حلقوی دیواره مری 
ایجاد می‌شود؛ به طور دقیق‌تر, این عضلات dy‏ صورت دستجات مارپیچی 
قراگرفتهاند. این یافته‌ها در شالازی اسپاستیک نیز دیده می‌شوند. 


گزارش شده است و در این روش آندوسکوپیک» یک 
متسع‌کنندةٌ بالونی استوانه‌ای و فاقد کمپلیانس در محل 
LES‏ قرار داده ond‏ تا قطر ۲ تا ۴ سانتی‌متر از هوا پر 
می‌شود. عارضه اصلی این روش, پارگی مری است که در 
۵ تا ۵ درصد موارد روی می‌دهد. شایع‌ترین روش درمان 
جراحی برای آشالازی میوتومی Heller‏ با لاپاروسکوپی 
است که معمولا همراه با جراحی درمان ریفلاکس 
(فوندوپلیکاسیون نسبی) انجام می‌شود؛ در ۶۲ تا ۱۰۰ 
در صد موارده نتایج خوب G‏ عالی گزارش Perr [Pe re‏ در یک 
مشخص گردید که پس از ۲ سال پیگیری» میزان پاسخ به 
هر دو روش اتساع با فشار هوا و میوتومی هیر یکسان و در 
حدود ۹۰ درصد بوده ceed‏ گاهی بیماران دچار بیماری 
پیشرفته a‏ اتساع اسفتکتر با فشار هوا یا میوتومی Heller‏ 
پاسخ نمی‌دهند. در این موارد مقاوم به درمان» برداشتن 
مری و VL‏ کشیدن معده Ly‏ قراردادن قطعه‌ای از کولون 


عرضی بین دو سر برش, تنها راه درمان بجای ایجاد 
گاستروستومی می‌باشد. 

نوعی رویکرد آندوسکوپیک نیز برای میوتومی LES‏ 
ابداع odd‏ است که میوتومی مری از طریق دهان نامیده 
می‌شود. در این تکنیک تونلی در میان دیوارهٌ مری ایجاد 
دیستال مری با استفاده از الکتروکوتر بریده می‌شوند. 
مطالعات کوتاه‌مدتی که بر روی کارایی این رویکرد انجام 
شده‌اند» با نتأیج مطلوبی همراه بوده‌اند. مزیت‌های بالقوهٌ 
این رویکرد نسبت به رویکرد لایاروسکوپیک متداول 
عبارت‌اند از بهبود سریع‌تر و اجتناب از بریده شدن هیاتوس 
دیافراگم به‌روش جراحی. 

در موارد آشالازی درمان نشده ۳ ناقص درمان شدهء 
اتساع مری باعث seul‏ ازوفاژیت ناشی از استاز می‌شود. 
ازوفاژیت ناشی از استاز طولانی‌مدت احتمال ارتباط بین 
آشالازی و سرطان سلول سنگفرشنی مری را توضیح 
می‌دهد. تومورها معمولاً چندین سال پس از ابتلا به 
آشالازی و در مری dy‏ شدت متسع ایجاد می‌شوند به طوری 
که خطر ابتلا به سرطان سلول سنگفرشی مری در این 
بیماران نسبت به گروه otal‏ ۱۷ برابر افزايش می‌یابد. 


اسپاسم منتشر مری 

اسپاسم منتشر مری۲ (DES)‏ با حملات دیسفاژی و درد 
قفسه سینه مشخص می‌شود که به cde‏ انقباضات 
غیرطبیعی مری همراه با شل‌شدن طبیعی LES‏ روی 
می‌دهند. بجز اين موارد» دربارةٌ اين بیماری مسائل مورد 
توافق اندکی وجود دارد. پاتوفیزیولوژی و سیر طبیعی DES‏ 
شناخته نشده است. از لحاظ رادیوگرافی. مشخصه DES‏ 
انقباضات Tal‏ یا مری چوب ینبه بازکن" (شکل 
۳۴۷-۷) می‌باشد اما در بسیاری از موارده این ناهتجاری 
مسخص‌کننده آشالازی می‌باشد. از لحاظ مانومتری» 
مجموعه‌ای از رافیه‌ها شلمل called‏ اتقباضی غیرهماهنگ 
(اسپاسمی) در قسمت دیستال مری انقباضات خودبخودی 
و تکراری, یا انقباضات شدید و طولانی‌مدت در Gal‏ بیماران 
گزارش شده‌اند. بیشترین توافق (که از مطالعات مانومتری با 
قدرت تفکیک YL‏ حاصل شده)» در مورد cyl‏ مفهوم است 


1- diffuse esophageal spasm 


2- tertiary contraction 3- corkscrew esophagus 
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Diffuse esophageal spasm 


0 1 42 0 
Time (s) 
Short latency, premature contraction 


50 
0 5 10 15 
Time (s) 
0 Normal latency with hypercontractility 


Yeo) 


Jackhammer esophagus 


Pt ahha ea a. es 
3th Mea ee 


شسکل ۲۳۷-۸ توپوگرافی فشار داخل مر ی از دو نوع عمده اسپاسم مری: اسپاسم فندق‌شکن۱ (سمت (a>‏ و اسپاسم منتشر 
مری (سمت راست). اسپاسم فندق‌شکن با انقباضات شدید و مکرر همراه با آغاز طبیعی امواج پریستالسیس مشخص می‌گردد. اسپاسم متتشر مری نیز 
مشابه است اما Bros‏ باگسترش سریع اتقباصات در آغاز امواج پریستالسیس مشخص می‌شود. 


که اسپاسم بنابه‌تعریف عبارت است از ایجاد انقباضاتی در 
بخش دیستال espe‏ همراه با مدت زمان نهفتگی کوتاه 
نسبت به زمان انقبااض BE‏ (یعنی نوعی اختلال عملکرد 
که Sly‏ بروز اختلال در نورون‌های Ad‏ میانتریک 
مهارکننده است). در مواردی که از معیارهای سخت‌گیرانه 
استفاده می‌شود (شکل ۳۴۷-۸) شیوع DES‏ نسبت به 
آشالازی بسیار کمتر می‌باشد. 

درد قفسه سینه با منشاً مری بسیار شبیه آنژین قلبی 
است. یافته‌های مطرح‌کننده درد با Lists‏ مری عبارتند از: 
درد غیرفعالیتی» طولانی‌مدت» مختل‌کننده خواب» مرتبط با 
صرف غذاء که با مصرف آنتی‌اسید بهبود می‌یابد و با سوزش 
«Joyo‏ دیسفاژی یا رگورژیتاسیون همراه است. با این حال» 
تمامی این یافته‌ها با درد قلبی موارد مشترکی دارند» بنابراین 
در بیماران دارای این علایم Lb‏ ابتدا به مسایل قلبی توجه 
نمود. به علاوه» حتی در بیماری‌های مری نیز درد قفسه 
سینه و دیسفاژی از مشخصات ازوفاژیت عفونی یا پپتیک 
ارزیابی قرار گرفت و درمان (و یا رد) شدء WL‏ تشخیص 
I) DES‏ مطرح نمود. 

اگرچه معیارهای تشخیص DES‏ هنوز مورد بحث 
می‌باشد اما اين بیماری با مانومتری تشخیص داده می‌شود. 


آندوسکوپی جهت نشخیص ضایعات التهابی و ساختمانی 
که درد قفسه سینه ایجاد می‌کننده مفید است. از لحاظ 
رادیوگرافیک» مری چوب پنبه‌بازکن» مری دانه 
تسبیحی"» دیورتیکول کاذب. Ly‏ حلقوی‌شدن می‌تواند 
مطرح‌کننده DES‏ باشد اما این badly‏ در آشالازی 
اسپاستیک نیز دیده می‌شوند. با توجه به این تعاریف تخیلی 
sly‏ تشخیص DES‏ و ناهمگونی بیمارانی که با این 
acre‏ به کارا زما هام انیت ورد شون ایند 
بودن نتایج این کارآزمایی‌ها Cure‏ نخواهد بود. تنها 
کارآزمایی‌های کوچک و بدون شاهد وجود دارند که پاسخ به 
تجویز داروهای نیترات» مسدودکننده‌های کانال کلسیمی» 
هیدرآلازین» سم بوتولینوم» و داروهای ضد اضطراب را 
گزارش کرده‌اند. تنها کارآزمایی شاهددار که کارآیی درمان را 
نشان داده است. در مورد مصرف داروهای ضد اضطراب 
می‌باشد. درمان جراحی (میوتومی طول مری یا حتی 
برداشتن مری) تنها Lb‏ در موارد کاهش وزن شدید یا درد 
غیرقابل تحمل انجام شود که این موارد بسپار نادر هستند 


1- spastic nutcracker 2- rosary bead esophagus 
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یافته‌های غیراختصاصی در مانومتری 
در بررسی مانومتری جهت ارزیابی درد قفسه سینه و/یا 
دیس_فاژی غالباً یافته‌های خفیف گزارش می‌شود 
(پریستالسیس با فشار بالا یا پایین» افزایش فشار (LES‏ که 
این یافته‌ها برای تشخیص آشالازی & 10۳5 کافی نیستند. 
اهمیت این یافته‌ها از نظر بالینی مشخص نیست. ربفلاکس 
و تشخیص‌های روان‌پزشکی به ویژه Mel‏ به اضطراب و 
افسردگی در cpl‏ افراد شایع است. کاهش آستانه درک درد 
احشایی و علایم سندرم روده تحریک‌پذیر (IBS)‏ در بیش 
از نیمی از اين بیماران دیده می‌شود. بنابراین» درمان این 
افراد را wb‏ با Sire‏ درمان شایع‌ترین اختلالات Spe‏ 
GERD‏ با اختلالات گسترده‌تر مانند افسردگی یا نوروز 
جسمی‌سازی که dy‏ طور همزمان وجود دارند. انجام داد. 


پیماری ریفلاکس معده به 
مری (GERD)‏ 


درک فعلی از GERD‏ خانواده‌ای از وضعیت‌ها را شامل 
می‌شود که Soy‏ مشترک بین آنها این است که از 
ریفلاکس محتویات معده dy‏ مری ناشی می‌شوند و CEL,‏ 
بروز علایم آزاردهنده یا مجموعه‌ای از تظاهرات مربوط به 
مری و خارج مری می‌شوند. تخمین زده می‌شود UND‏ 
بالغین در ایالات متحده به Mie GERD‏ باشند. اگرچه این 
تخمین تنها براساس گزارش شخصی تجربه سوزش سردل 
مزمن انجام شده است. آسیب‌های این بیماری به مری 
عبارتند از: ازوفاژیت» تنگی مری» مری بارت و 
نوک یت دا شک ۳۳۷ مطلب ی NG.‏ توح 
فزایش میزان بروز دنوکارسینوم مری می‌باشد که از Bb‏ 
اپیدمیولوژیک, به موازات افزابتی شیوع GERD‏ افزایش 
یافته است. تقریباً ۸۰۰۰ مورد آدنوکارسینوم مری در ایالات 
متحده در سال ۲۰۱۳ تشخیص داده شد (نیمی از تمامی 
موارد سرطان مری)؛ تخمین زده می‌شود هزینه‌های ناشی 
از این بیماری طی ۲۰ سال گذشنته. ۲ تا ۶ برابر افزایش 


پاتوفیزیولوژی 
مشخص‌ترین زیرگروه بیماران Miro‏ به GERD‏ هر چند 
در اقلیت سس ند بیماران دچار ازوفاژیت می‌باشند. 


ازوفاژیت زمانی رخ می‌دهد که اسید معده و پپسین 
ریفلاکس abl,‏ باعث نکروز مخاط مری و ایجاد سائیدگی 
مخاط و زخم می‌شود. توجه کنید که درجاتی از ریفلاکس 
معده به مری به طور طبیعی وجود دارد که به صورت 
فیزیولوژیک با مکانیسم آروغ‌زدن (شل‌شدن موقتی (LES‏ 
روی می‌دهد اما ازوفاژیت هنگامی رخ می‌دهد که ریفللاکس 
بیش از wir‏ غالباً همراه با JMB!‏ در یاکسازی محتویات 
معده از مجرای مری وجود دارد. محدودساختن ریفلاکس به 
میزان فیزیولوژیک به سلامت آناتومیک و فیزیولوژیک 
پیوندگاه مری - معده بستگی دارد که یک مجموعة ddr‏ 
اسفنکتری مشتمل بر LES‏ و ستون دیافراگمی کنار آن 
می‌باشد. dus‏ مکائیسم عمده اختلال عملکرد پیوندگاه مری 
معده عبارتندز:(۱) شل‌شدن موقتی LES‏ (یک رفلکس 
وازوواگال که a‏ علت اتساع معده آغاز می‌شود و باعث 
شل‌شدن LES‏ می‌گردد)» (۲) کاهش فشار LES‏ یا(۳) 
اختلال آناتومیک در محل پیوندگاه مری - معده مانند فتق 
هیاتال. مطلب مهم اینکه» عامل سوم یعنی اختلال 
آناتومیک پیوندگاه مری - معده» خود بر دو مکانیسم دیگر 
نیز تأثیر می‌گذارد. شل‌شدن موقت LES‏ حداقل ۸٩۰‏ از 
موارد ریفلاکس در افراد طبیعی با بیماران مبتلا 4 GERD‏ 
بدون فتق هیاتال را به خود اختصاص می‌دهد اما مکانیسم 
ایجاد ریفلاکس در بیماران مبتلا به فتق هیاتال, الگوی 


toner‏ 2 اقا ۵ عوماین pole cuits Wal‏ گونا کون باعگ 


افزایش ریفلاکس می‌شوند. عبارتند از: چاقی شکمی» 
حاملگی, افزایش ترشح codec‏ تأخیر در تخلیه codec‏ اختلال 
در امواج پریستالسیس مری و غذاخوردن بیش از حد. 
ریفلاکس شده را به معده باز می‌گردانند و اسید باقیمانده به 
وسیله بیکربنات موجود در بزاق بلعیده شده, رقیق و ختثی 
می‌شود. در نتیجه» دو مکانیسم طولانی‌شدن روند پاکسازی 
اسید از مری عبارتند از: JUS!‏ در پریستالسیس و کاهش 
ترشح بزاق. اختلال در عملکرد پریستالتیک می‌تواند ناشی 
از اختلال در تولید امواج پرستالتیک یا ریفلادکس فزاینده به 
علت وجود فتق هیاتال باشد. در موارد ناشی از وجود فتق 
خیاتان ,کمن آمايع: تاقیمائنه ,دز محل فعق باقته ob‏ 
دوره‌های شل‌شدن LES‏ طی ca‏ به سمت مری ریفلاکس 
پیدا می‌کند که این یدیده در افراد طبیعی رخ نمی‌دهد. 

در الگوی پاتوفیزیولوژیک GERD‏ چنین فرض شده 
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Esophageal stricture with chronic 
erosive esophagitis 


A Erosive esophagitis 


Esophageal adenocarcinoma 
with Barrett's esophagus 


سکل ۳۴۷-۹. نمای آندوسکوپیک مری در (۸) ازوفاژیت پیتیک» (B)‏ تنگی پپتیک» (C)‏ متاپلازی بارت» (D)‏ آدنوکارسینوم ایجاد شده در یک ناحية 


مری بارت. 


که محتویات شیرةٌ معده برای آپی‌تلیوم مری مضر است. با 
این Ile‏ افزايش ترشح اسید معده معمولاً در ایجاد 
ازوفاژیت» یک عامل تأثیرگذار نییست. یک استثنای واضیح 
این امره سندرم زولینگر — الیسون است که در حدود ۵۰ 
بیماران با ازوفازیت شدید همراه است. مورد استثنای دیگرء 
Cy tld‏ ناشی از عفونت pylori)‏ 77 است که به علت 
ایجاد گاستریت آتروفیک و کاهش ترشح اسید معده ممکن 
است اثر محافظتی داشته باشد. پپسین» صفرا و آنزیم‌های 
لوزالمعده که در شيرةٌ معده وجود دارند. نیز می‌توانند باعت 
آسیب اپی‌تلیوم مری شوند اما اترات آسیب‌رسان این مواد با 
توجه به محیط اسیدی» کاهش می‌یابد و يا این مواد نیاز به 
محیط اسیدی برای فعال‌شدن دارند. وجود صفرا نیازمند 
توجه ویژه است زیرا علیرغم درمان‌های کاهنده ترشح 
اسید» اثرات آن بر مری ادامه می‌یابد. صفرا می‌تواند از 
غشای سلولی عبور کند و در محیط اسیدی ضعیف باعث 
آسیب سلولی شدید شود و به عنوان یک عامل کمکی در 


c Barrett's esophagus 


بروز متاپلازی بارت و آدنوکارسینوم مری نقش دارد. 
بتابراین اثرات آسیب‌رسان ریفلا کس محتویات codec‏ تنها 
به اسید هیدروکلریک محدود نمی‌باشد. 


علایم بیماری 

سوزش سردل و رگورژیتاسیون» We‏ تیپیک GERD‏ 
هستند. علایم کمتر شایع» دیسفاژی و درد قفسه سینه 
cole‏ مک ود نداد 
pee tala liaes apnanis as a) Oe‏ 
فعال‌ساختن پایانه‌های حسی عصبی می‌باشند. به طور وبژه, 
افزایش حساسیت و دردهای عملکردی به طور فزاینده‌ای 
به عنوان عوامل همراه گزارش می‌شوند. با این Je‏ راهبرد 
بالینی غالب» درمان تجربی با داروهای مهارکننده ترشح 
یاهع نی ands‏ سانش sal‏ شم مهد 
بررسی بیشتر انجام می‌شود. البته بیماران دچار درد قفسه 
سینه یا دیسفاژی مداوم نیازمند توجه ویژه هستند زیر 


3 


رق‌های مری 


۳.۴ 


۷ 
۷ 
1 
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ممکن است cpl‏ علایم نشان‌دهندةٌ وضعیت‌های بیماریزای 
شدیدتری باشند. در بیمارانی که درد قفسه سینه دارند. 
بیماری قلبی LL‏ به دقت بررسی گردد. در موارد دیسفازی 
مداوم. ریفلاکس مزمن ممکن است باعث ایجاد تنگی 
پپتیک يا آدنوکارسینوم گردد که هر دو وضعیت. از تشخیص 
زودرس b/g‏ درمان ویژه فایده می‌برند. 

یرای از (ieee itl Ag,‏ 
GERD‏ دارند عبارتند از: سرفه مزمن» لارنژیت؛ آسم. و 
پوسیدگی دندان‌ها. تعدادی دیگر از بیماری‌ها از جمله 
فارنژیت» برونشیت مزمن» فیبروز ربه» سینوزیت مزمن» 
آریتمی cold‏ آپنه حین خواب» و پنومونی راجعه ناشی از 
آسپیراسیون هم به عنوان بیماری‌های همراه با GERD‏ 
مطرح هستند. با این حال, در dem‏ این وضعیت‌ها باید به 
این نکته مهم توجه کرد که همراهی در بیماری با علیت" 
تفاوت دارد. در بسیاری از موارد به دلیل مکانیسم‌های 
gly lew‏ مشترک. اختلالات با هم وجود دارند (و 45 به 
علت ایتکه یک MISES!‏ عامل برور اختلال دیگر (Cail‏ 
مکانیسم‌های احتمالی pe‏ خارج مری GERD‏ عبارتند 
از: رگورژیتاسیون و تماس مستقیم مایعات ریفلاکس شده با 
ساختارهای فوق مری» فعال‌شدن رفلکس واگال با 
فعال‌شدن پایانه‌های اعصاب آوران مری توسط مایع 
ریفلاکس شده و تحریک رفلکس وابران واگ و ایجاد 
علایمی مانند سرفهء اسپاسم برونش یا آریتمی قلبی. 


تشخیص افتراقی ۱ 

علایم GERD‏ اگرچه عموماً مشخص هستند اما این 
اختلال را باید از علایم ناشی از ازوفاژیت عفونی» آزوفاژیت 
ناشی از مصرف قرص» ازوفاژیت ائوزینوفیلی» بیماری زخم 
پپتیک» سوءهاضمه, کولیک صفراوی» بیماری شرایین 
کرونری» و اختلالات حرکتی مری افتراق داد. بیماری 
شرایین کرونری را با توجه به احتمال مرگ و میرش باید به 
ویژه در ابتدا مورد بررسی قرار داد. سایر موارد را برحسب 
مورد می‌توان با انجام آندوسکوپی» رادیوگرافی دستگاه 
گوارش فوقانی» یا سونوگرافی مجاری صفراوی مورد بررسی 
قرار داد. افتراق fle‏ ازوفاژیت معمولاً به آسانی با انجام 
آندوسکوپی و تهیه بیوپسی مخاطی امکانپذیر است (تهیه 
بیوپسی جهت بررسی عفونت یا التهاب ائوزینوفیلیک 
ضروری (Cul‏ در نمای آندوسکوییک» ازوفاژیت عفونی 


منتشرتر بوده. نسبت ay‏ ازوفاژیت ناشی از ریفلاکس به 
طور شایع‌تری قسمت‌های پروگزیمال‌تر مری را نیز درگیر 
می‌کند. زخم‌های موجود در ازوفاژیت پپتیک معمولاً منفرد 
و در قسمت دیستال هستند. در حالی که زخم‌های عفونی» 
منتشر و حالت نقطه‌نقطه دارند. در ازوفاژیت آئوزینوفیلی به 
طور مشخص, حلقه‌های متعدد مری» نقب‌های خطی, Ly‏ 
اگزودای سفید نقطه‌نقطه دیده می‌شوند. زخم‌های مری در 
ازوفاژیت ناشی از مصرف قرص معمولاً منفرد و عمقی 
بوده در محل تنگی‌های مجرای مری, به ویژه نزدیک 
کارینا یافت می‌شوند و قسمت دیستال مری معمولاً درگیر 
نمی‌باشد. 
عوارض 
عوارضی ناشی از GERD‏ به بروز ازوفاژیت مزمن 
(خونریزی و تنگی) و ارتباط میان GERD‏ و ایجاد 
آدنوکارسینوم مری مربوط می‌شوند. با این حال» ازوفاژیت و 
تنگی‌های پپتیک با استفاده از داروهای قوی مهارکننده 
ترشح اسید به ندرت دبده می‌شوند. در مقابل» شدیدترین 
عارضه بافت‌شناسی GERD‏ یعنی متاپلازی بارت با خطر 
ابجاد آدنوکارسینوم مری همراه است و میزان بروز این 
ضایعات با استفاده از داروهای قوی مهارکننده ترشح اسید 
کاهش نيافته, بلکه افزایش aL‏ است. متاپلازی بارت در 
آندوسکوپی با نواحی قرمزرنگ مخاط که از پیوندگاه مری - 
معده به سمت پروگزیمال گسترش یافته است (شکل 
۳۴۷-۹ و در digas‏ بافت‌شناسی» با مشاهدهٌ متاپلازی 
poli ol‏ استوانه‌ای ویژه تشخیص داده می‌شود. وجود 
متاپلازی بارت» خطر ایجاد آدنوکارسینوم مری را ۲۰ برابر 
افزایش می‌دهد. 

متاپلازی بارت با گذر از مراحل دیسپلازی با درجه 
پایین و بالا سرانجام به سمت ایجاد آدنوکارسینوم پیشرفت 
مر selina, lcs dias 5 LON A aia ee‏ 
باید از نواحی متاپلازی بارت و به ویژه از هر ناحیه نامنظمی 
مخاطی به طور گسترده بیوپسی تهیه شود. میزان بروز 
سرطان در این ضایعات ۰/۱-۰/۳ درصد در هر سال 
تخمین زده می‌شود bel‏ تنوع در تعریف و میزان گسترش 
متاپلازی بارت جهت تشخیص ابن اختلال باعث عدم 
هماهنگی و تنوع در ارزیابی میزان خطر این ضایعات شده 
است. گروه در معرض خطر بیشترء مردان Ble‏ سفیدپوست 
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High grade dysplasia 


H&E stain 


۳۰۵ 


Barrett's metaplasia 


gr ۱ 1 ۱ یز‎ 
Alcian blue stain 


شکل ۳۴۷-۱۰. بافت‌شناسی متاپلازی Cok‏ و مری بارت با دیسپلازی درجه jue 53, H&E YL‏ 6 هماتوکسیلین و ائوزین. 


در دهه ششم زندگی هستند. با «JLo cyl‏ علیرغم کاربرد 
گسترده روش‌های تشسخیص و درمان» هنوز کارآیی 
روش‌های غربالگری آندوسکوییک و برنامه‌های پایش 
بیماری جهت کنترل خطرات آدنوکارسینوم مری مسخص 
نشده است. مطلب قابل توجه دیگر اينکه هیچ شواهد قوی 
جهت تأیید اثربخشی درمان کاهنده ترشح اسید معده Ly‏ 
جراحی درمان ریفلاکس در بهبود مری بارت با پیشگیری از 
بروز آدنوکارسینوم در دست نمی‌باشد. 

اگرچه هنوز در مورد روش برخورد و درمان مری بارت 
اختلاف نظر وجود دارد» اما یافتن نواحی دیسپلازی در مری 
بارت» به ویژه نواحی با درجه YL‏ انجام درمان را ضروری 
می‌سازد. علاوه بر میزان بالای خطر پیشرفت dy‏ سمت 
آدنوکارسینوم» میزان شیوع سرطان تشخیص داده نشدة 
همزمان نیز در موارد دیسپلازی با درجه بالاء زیاد می‌باشد. 
با JE cyl‏ در مورد درمان این ضایعات هنوز اختلاف نظر 
وجود دارد. برداشتن espe‏ پایش شدید وضعیت مری با 
انجام آندوسکوپی» ks‏ قزدن یمه areas ow‏ 
عنوان درمان این ضایعات مطرح شده‌اند. اخیرا اکثر 
متخصصین از انجام Jee‏ جراحی برداشتن مری به عنوان 
درمان دیسپلازی با درجه YL‏ در افرادی که از سایر lee‏ 
eile‏ عطو هر ا مکی دار خر و دساف نت0 
طلایی حمایت می‌کنند. با این حال» میزان مرگ و میر این 
عمل جراحی بین ۳ تا ۱۰ درصد و میزان عوارض col‏ قابل 
توجه است. این مسئله همراه با شواهد فزاینده در مورد 
کارآیی روش‌های درمان آندوسکوپی با تجهیزات از بین 


بردن ضایعات ۳ امواج del cpl)‏ شده است بسیاری از 
متخصصین» روش درمان آندوسکوپی را به عنوان روش 
ey!‏ معرقی BS‏ 


HGR‏ بیماری ریفلاکس معده به مری 


اصلاح سبک زندگی به طور معمول به عنوان درمان 
GERD‏ شناخته می‌شود. این روش‌های اصلاحی در کل 
به ۲ دسته تقسیم می‌شوند: (۱) اجتناب از مصرف 
غذاهایی که فشار LES‏ را کاهش می‌دهند و باعث بروز 
ریفلاکس می‌شوند. (اين غذاها عبارتند از: غذاهای جرب, 
الکل, غذاهای حاوی گوجه فرنگی. دارچین نعناع» و 
احتمالاً قهوه و جای)؛ (۲) اجتناب از مصرف غذاهای 
اسیدی که GIs‏ باعث آسیب مخاط می‌شوند؛ و (۳) انجام 
رفتارهایی که باعث کاهش ریفلا کس b/g‏ سوزش سردل 
می‌شوند. در مجموع, شواهد اندکی مبنی بر اثربخشی این 
اقدامات وجود دارد. با اين oly os le‏ بالینی نشان 
می‌دهند گروهی از بیماران (براساس الگوی شرح حال 
منحصر به فرد و علایمشان) اژ این توصیه‌ها منفعت 
می‌برند. بیماری که به علت سوزش سردل شبانه, دچار 
اختلال خواب شده است. احتمالاً از بالابردن سر 
تختخواب و اجتناب از غذاخوردن قبل از به بستررفتن, 
فایده خواهد برد اما Gly‏ بیماری که علایم شبانه ندارد. 


و 
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این توصیه‌ها زائد خواهد بود. کاربردی‌ترین توصیه‌ها 
برای اين بیماران مربوط به کاهش وزن است. با وجود 
Xi!‏ فایدةٌ کاهش وزن در درمان ریفلاکس را نمی‌توان 
اثبات نمود اما ارتباط اپیدمیولوژیک قوی Glee‏ شاخص 
5295 بدنی و GERD‏ و فوائد بهداشتی ثانویه مربوط به 
کاهش وزن, غیرقابل انکار می‌باشد. 

درمان دارویی غالب برای GERD‏ استفاده از 
داروهای مهارکنندة ترشح اسید معده می‌باشد که شواهد 
زیادی مبنی بر کارآیی آن وجود دارد. کاهش ترشح اسید 
Gotan‏ اناددان دارواز رس گر Lali nae ot‏ 
علایم ریفلاکس را بهبود می‌بخشد و ترمیم ازوفاژیت را 
امکانپذیر می‌سازد. میزان کارایی داروهای مختلف در 
درمان GERD‏ با ویژگی‌های BUS leo‏ ترشح اسید معده 
همخوانی دارد. داروهای مهارکننده بمپ پروتون (PPIs)‏ 
نسبت به داروهای مهارکننده گیرنده Hy‏ موّنرترند و هر 
دو نوع درو تست با نها کار انش ری فاز ند .تین 
داروهای مختلف PPIs‏ از نظر کارآیی تفاوتی وجود ندارد 
و افزایش دوز اين داروها نیز تنها به میزان اندکی کارآیی 
آنها را بهبود می‌بخشد. 

به طور متناقضی. شدت و تواتر احساس سوزش 
سردل ارتباط اندکی با وجود با شدت ازوفارّیت دارد. 
هنگامی که کارآیی درمان GERD‏ با توجه به بهبود 
سوزش سردل ارزیابی می‌شود. تفاوت بین کارآیی 
داروهای مختلف. کمتر قابل تشخیص است تا زمانی که 
کارآیی درمان با توجه به میزان بهبود ازوفاژیت بررسی 
می‌شود. اگرچه در مجموع بین داروها از لحاظ میزان 
a LY‏ تفا وستتوعرن دازد آماامیوان عطاقت alin‏ 5 
در کارآیی داروها اندک 0292 تنوع زیادی دارد که احتمالا 
به ناهمگونی میزان پاسخ بیماران مربوط می‌باشد. 

علایم ریفلا کس عموماً به صورت مزمن وجود دارند 
(بدون ارتباط به وجود ازوفاژیت). بنابراین یک راهبرد 
درمانی شایع. درمان همه بیماران با استفاده از داروهای 
PPI‏ یا مهارکننده‌های گیرنده He‏ جهت کنترل علایم 
می‌باشد. عوارض جانبی داروهای PPI‏ عموماً اندک 
اه اهامای ارو ماخدس Bip lage‏ مکی 
cul‏ دجار اختلال شود و حساسیت به عفونت‌های 
روده‌ای, به ویژه عفونت کلستربدیوم دیفسیل افزایش 
ub‏ به‌علاوه. در مطالعات انجام شده بر روی جمعیت‌هاء 


مشخص شده است که مصرف طولانی‌مدت PPT‏ با 
افزايش مختصر خطر شکستگی استخوان همراه بوده و لذا 
احتمال اختلال در جذب کلسیم مطرح شده است. ولی 
چنین ارتباطی در مطالعات آینده‌نگر به‌اثبات نرسیده 
است. در نتیجه, دوز مصرفی این داروها را نیز همانند 
تمامی داروهای دیگر, باید به حداقل ضروری کاهش داد. 

EH ae‏ فو دیول یکاسیون 
Nissen‏ روش درمان جراحی جایگزین درمان طبی برای 
موارد GERD‏ مزمن می‌باشد. در این روش. قسمت 
پروگزیمال معده به دور قسمت دیستال مری پیچیده 
می‌شود تا مانعی در برابر ریفلاکس ایجاد گردد. مانند 
درمان با داروهای PPT‏ شواهد مربوط به کارآیی درمان 
فوندوپلیکاسیون برای درمان ازوفاژیت قویتر است و 
pile Solely‏ کارآ زمایی‌هاق شاهددار, کر آنیتاین بزوش 
درمان مشابه درمان با داروهای PPI‏ می‌باشد. با اين حال 
فواید روش فوندوپلیکاسیون باید با عوارض بالقوة OT‏ 
سنجبده شود. این عوارض عبارتند از: مرگ و میر و 
عوارض ناشی از عمل sole‏ دیسفاژی پس از عمل 
جراحی, عدم پاسخ مناسب که نیاز به جراحی مجدد دارد. 
ناتوانی در آروغ‌زدن و افزايش نفخ شکم و علایم روده‌ای 
بس از جراحی. 


۳ ۵ ود ادخ 
ازوفاژیت آئوز ینوفیلی 
ازوفازیت ائوزینوفیلی (EOE)‏ به طور فزاینده‌ای در بالفین و 
کودکان در سراسر LD‏ تشخیص داده می‌شود. مطالعات 
جمعیت‌شناسی نشان می‌دهند میزان شیوع این بیماری, 
۴-۶ مورد در هر ۱۰/۰۰۰ نفر می‌باشد که شیوع بیماری در 
مردان سفیدپوست بیشتر است. افزايش میزان شیوع این 
بیماری به افزایش میزان بروز و افزایش آگاهی از این 
بیماری مربوط می‌شود. همچنین همپوشانی مهم اما ناکامل 
9 شاخته شده‌ای GERD 9 EoE oS‏ وجود دارد که 
تشخیص این بیماری را در بسیاری از موارد HSE‏ 
می‌اندازد يا دشوار می‌سازد. 

تشخیص EOE‏ براساس وجود علایم تیپیک مربوط به 
مری همراه با ارتشاح ائوزینوفیل‌ها در آپی‌تلیوم سنگفرشی 
مری در بیوپسی مخاط مری تأیید می‌گردد. در آين بیماران 


۳ 20200 ] ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


یسافته‌های آندوسکوپیک (ه) ازوفاژیت 
آئوزینوفیلی (B) EOE)‏ ازوفاژیت ناشی از (C) AS‏ زخم بزرگ ناشی 
از عفونت HIV‏ () و حلقه شاتزکی. 


باید fle‏ ثانوية ارتشاح توزینوفیل‌ها در مری مانند 
GERD‏ افزایش حساسیت دارویی» بیماری‌های بافت 
همبنده سندرم هیپرآئوزینوفیلیک و عفونت‌ها رد شوند. 
شواهد اخیر نشان می‌دهند EOE‏ نوعی اختلال ایمنی است 
که Ede a‏ حساس‌شدن افراد آسیب‌پذیر به نوعی آنتی‌ژن 
روی می‌دهد. نقش مهم آلرژن‌های غذایی در بیماریزایی و 
درمان EOE‏ در مطالعات مشاهده شده است. مواد آلرژن 
موجود در Tym‏ نیز ممکن است در ایجاد این بیماری نقش 
andl‏ باشند اما شواهد دربارةٌ نقش آنها کمتر است. سیر 
gale‏ این اقلا cereals‏ است, bake oN shite‏ 
ایجاد تنگی مری به‌موازات افزایش طول مدت بیماری 
درمان‌نشده» مشاهده شده است. 

در کودکان یا Guill‏ دچار دیسفاژی و گیرکردن غذا باید 
EoE‏ را قویاً مطرح نمود. در نوجوانان» تظاهرات عللامتی 
silo Le ۳‏ از درد قفسة سینه یا شکم. تهوع. استفراغ» 
ویر شین از موه غذایی» سای ای ا نویه ار 
آتیپیک قفسه سینه و سوزش سردل هستند که به ویژه 
سوزش سردل as‏ درمان با داروهای PPI‏ پاسخ نمی‌دهد. 
سابقهآتوپیک (الرژی غذایی, آسم اگزما یا ینیت آلرژیک) 
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بافت‌شناسی ازوفاژیت ائوزینوفیلی 
ok)‏ که ارتشاح ائوزینوفیل‌ها در اپی‌تلیوم سنگفرشی 
مری را نشان می‌دهد. ویژگی‌های دیگری مانند هیپرپلازی 
سلول‌قاعده‌ای و فیبروز لامینا پسروپریا نیز وجود دارند. ارتشاح 
آئوز ینوفیل‌ها همچنین ممکن است در GERD‏ نیز دیده شود. 


در اکثریت بیماران وجود دارد. افزایش تعداد ائوزینوفیل‌ها در 
خون محیطی. در ۵۰ درصد بیماران قابل مشاهده است: 
ولی به‌دلیل وجود آتوپی به‌طور هم‌زمان» میزان اختصاصیت 
از قافن معکل‌هار ش Stil,‏ سوده تافههای معط 
آندوسکوپیک در این بیماری عبارتند از: از Ge‏ رفتن 
نشانگرهای عروقی (ادم؛ حلقه‌های متعدد مری» چین‌های 
مخاطی «das‏ و اگزوداهای نقطه‌ای -۳۴۷). با 
مشاهده افزايش تعداد ائوزیتوفیل‌ها در digas‏ بافت‌شناسی 
مخاط مری (معمولا" مساوی یا بیشتر از ۱۵ ائوزینوفیل در 
هر میدان میکروسکوپی با بزرگنمایی بالا) تشخیص این 
بیماری مسجل می‌شود . عوارض ناشی از 
اين بیماری عبارتند yl‏ تنگی مری» گیرکردن لقمه غذا و 
سوراخ‌شدگی مری. 
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اهداف درمان EoE‏ عبارت‌اند از کنترل علایم و 
پیشگیری از بروز عوارض. با مشخص شدن ائوزینوفیلی در 
مری» بیماران معمولاً تحت یک دوره درمان آزمایشی با 
PPI‏ قرار می‌گیرند که به‌عنوان روشی عملی برای رد نقش 
GERD‏ در التهاب مخاط مری عمل می‌کند. ائوزینوفیلی 
مری پاسخ‌دهنده به PPI‏ که با از Qe‏ رفتن ائوزینوفیلی 
مخاطی مشخص می‌شود. در ۲۰ تا ۵۰ درصد از موارد 
مشکوک به EoE‏ رخ می‌دهد. بیماران دچار علایم پایدار و 
التهاب ائوزینوفیلی متعاقب درمان با ۳1 باید در مرحلةً 
بعد تحت درمان‌های EoE‏ مانند حذف برخی مواد از رژیم 
قاری وتو ههام سیر اک 
گیرند. رژیم‌های غذایی حاوی polis‏ مغذی از درمان‌های 
بسیار اثربخش هستند که عمدتاً در کودکان مورد مطالعه 
قرار گرفته‌ان ولی نامطبوع بودن طعم آنهاه سبب 
محدودیت در استفاده از آنها خواهد شد. نکتهٌ قابل ذکر آن 
است که میزان حساسیت و اختصاصیت آزمون‌های سوزنی 
پوستی و اندازه گیری 1217 در امر شناسایی آن دسته از مواد 
غذایی که سبب برانگیختن پاسخ التهابی مری می‌شوند 
ET tees pea pee ie‏ 
سوزن‌های پوستی و آزمون چسب‌های پوستی آتوپی انجام 
گرفته‌اند: در کودکان دچار dude BOE‏ بوده‌انده ولی اعتبار 
آنها باید بیش از پیش اثبات شود. حذف تجربی برخی مواد 
غذایی رایچ آلرژی‌زا (شیر, گندم. تخم‌مرغ» سویاء bee!‏ و 
غذاهای دریایی) و سپس آغاز مجدد مصرف آنها به‌شیوه‌ای 
نظام‌یافته» یک روش تغذیه‌درمانی مفید در هر دو دسته از 
بیماران خردسال و بزرگسال Mire‏ به EOE‏ بوده است. 
هدف از رویکرد حذف مواد غذایی» شناسایی یک bole‏ 
غنایی برانگیزاننده Ly‏ تعداد اندکی از آنها است. 
گلوکوکورتیکوئیدهای موضعی بلعیدنی (فلوتیکازون 
پروپیونات یا بودزونید) بسیار اثربخش هستند» ولی عود 
بیماری پس از قسطع درمان» شایع است. 
گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک» برای آن دسته از بیماران 
مبتلا به پیماری شدید نگه داشته می‌شود که به درمان‌های 
جزئی‌تر مقاوم هستند. آتساع مری در بهبود دیسفاژی در 
بیماران دچار فیبروز و تنگی» بسبار مفید است. اتساع را باید 
به‌صورت محافظه کارانه انجام cold‏ زیرا به‌دلیل سفت بودن 
دیوارةٌ مری که dog‏ مشخصة این بیماری قلمداد می‌شود» 
خطر ایجاد زخم عمیق در جدار مری یا سوراخ‌شدن آن 


وجود دارد. 


ازوفاژیت عفونی 
با افزایش استفاده از داروهای سرکوب‌کننده ایمنی برای 
پیوند اعضاء همچنین برای درمان بیماری‌های التهابی 
مزمن 9 شیمی‌درمانی برای اپیدمی ایدز» عفونت ناشی از 
گونه‌های ALIAS‏ هرپس ویروس و سیتومگالوویروس 
(CMV)‏ نسبتاً ald‏ شده است. ازوفاژیت عفونی هر چند 
در افراد با سیستم ایمنی طبیعی نادر است اما گاهی دیده 
می‌شود و ویروس هرپس سیمپلکس و کاندیدا آلبی‌کنس 
شایع‌ترین عوامل بیماربزا در اين گروه از افراد هستند. با 
کاهش تعداد سلول‌های CD4‏ در بیماران مبتلا به ایدز 
ازوفاژیت عفونی شایع‌تر می‌شود؛ cyl‏ عفونت در بیمارانی 
که بیش از ۲۰۰ عدد سلول CD4‏ در هر میلی‌متر مکعب 
y jobads‏ هنکامی که داد این رسلول ها dy‏ کمتر arog)‏ 
عدد می‌رسد. شایع می‌باشد. عفونت HIV‏ به نوبه خود 
ممکن است با یک سندرم خودبخود محدودشونده شامل 
claps;‏ حاد مری همراه با زخم‌های دهانی و بثورات 
پوستی ماکولوپاپولر در زمان تغییر سرمی" همراه باشد. به 
علاوه» برخی بیماران Mine‏ به بیماری پیشرفته که دچار 
زخم‌های عمیق و مزمن مری هستند با تجویز 
گلوکوکورتیکوئیدهای خوراکی یا تالیدومید درمان شده‌اند. با 
این حال» با استفادهٌ کسترده از داروهای مهارکننده پروتتاز 
وبروسی» شیوع این عوارض ناشی از عفونت ۲11۷ کاهش 
Ash‏ است. 

صرف‌نظر از علت» اودینوفاژی یک Cuore‏ مشخص 
ازوفاژیت عفونی می‌باشد؛ دیسفاژی, درد قفسه سینه و 
خونریزی نیز در این بیماران شایع است. اودینوفاژی در 
بیماران Mie‏ به ازوفاژیت ناشی از ریفلاکس ناشایع 
dil, oe‏ بنابراین وجود این علامت باید همواره شک به 
وجود yale‏ بیماری‌ها را برانگیزد. 


کاندیدا به طور طبیعی در گلو پافت می‌شود اما ممکن است 
در افراد دچار نقص ایمنی» بیماریزا شده» ازوفاژیت ایجاد 


1- seroconversion 
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کند؛ شایع‌ترین عامل ایجاد این عفونت در این گروه» 
کاند بدا سکن می‌باشد. ازوفاژیت کاندیدایی در موارد 
توقف مواد درون مری به علت اختلالات حرکتی مری و 
وجود دیورتیکول نیز رخ می‌دهد. این بیماران از اودینوفاژی 
و دیسفاژی شکایت می‌کنند. اگر برفک دهانی نیز وجود 
دارد: درمان تجربی مناسب است اما عفونت همزمان با چند 
عامل نیز شایع می‌باشد و در صورت تداوم علایم باید 
بلافاصله آندوسکوپی انجام شود و بیوپسی از ضایعات تههیه 
گردد )45 مفیدترین روش ارزیابی تشخیصی در این bles‏ 
سفید شکننده ly‏ دارد. بندرت عوارضی مانند خونریزی» 
ازوفاژیت کاندیدایی دیده شوند. درمان انتخابی برای ابن 
عفونت. فلوکونازول خوراکی (۲۰۰ تا ۴۰۰ میلی‌گرم در روز 
اول و سپس روزانه ۱۰۰ تا ۲۰۰ میلی‌گرم) به مدت ۱۴ تا 
۱ روز است. بیمارانی که به تجویز فلوکونازول پاسخ ندهند» 
ممکن است با تجویز ایتراکونازول» وزیک‌ونازول, یا 
پوزاکونازول درمان شوند. به طور جایگزین برای بیمارانی 
که a‏ این درمان پاسخ نمی‌دهند یا کسانی که نمی‌توانند دارو 
را بخورند. می‌توان از echinocandin‏ داخل وریدی 
caspofungin)‏ به میزان ۵۰ میلی‌گرم روزانه به مدت ۷ تا 
۱ روز) استفاده نمود. 


ویروس‌های هرپس سیمپلکس تیپ ۱ يا ۲ ممکن است 
باعث ایجاد ازوفاژیت شوند. وزیکول‌ها ممکن است بر بینی 
و لب‌ها نیز وجود داشته باشند و بیماری به علت ویروس 
هرپس را مطرح نمایند. ویروس واریسلا - زوستر نیز در 
کودکان مبتلا به abl‏ مرغان با Cuil‏ مبتلا به زونا ممکن 
است ازوفازیت ایجاد کند. یافته‌های مشخص آندوسکوپیک 
این عفونت» وزیکول‌ها و زخم‌های کوچک با حدود 
مشخص" هستند. از آنجایی که عفونت‌های وبروس هرپس 
سیمپلکس dy‏ آپی‌تلیوم سنگفرشی محدود می‌شوند. در 
بیوسی‌های گرفته شده از لبه زخم‌ها بیشتر می‌توان 
هسته‌های مشخص با نمای شیشه مات انکلوزیون‌های 
کودری" تیپ A‏ و سلول‌های غول‌آسا را مشاهده نمود. با 
انجام کشت ویروس یا واکنش زنجیره‌ای پلیمراز (PCR)‏ 
می‌توان سویه‌های مقاوم به آسیکلوویر را شناسایی نمود. 


۳۰۹ 


آسیکلوویر (۲۰۰ میلی‌گرم خوراکی پنج نوبت در روز به‌مدت 
۰ روز) را می‌توان به میزبانانی تجویز کرد که سیستم 
ایمنی سالمی دارنده هرچند این بیماری legs‏ در چنین 
بیمارانی پس از ۱ نا ۲ هفته خودبخود بهبود می‌یابد. 
بیماران دچار ضعف سیستم ایمنی با سیکلوویر (۴۰۰ 
میلی‌گرم خوراکی پنج نوبت در روز به‌مدت ۱۴-۲۱ روز)» 
فامسیکلوویر (۵۰۰ میلی‌گرم خوراکی سه نوبت در روز) یا 
والاسیکلوویر (۱ گرم خوراکی سه نوبت در روز) درمان 
می‌شوند. در بیماران دچار اودینوفاژی شدید. آسیکلوویر 
وریدی» ۵۳۵/62 هر A‏ ساعت به‌مدت ۷-۱۴ روزه سبب 
کاهش این عارضه می‌شود. 


عفونت سیتومکالووپروس 

آزوفاژیت ناشی از Gros CMV‏ در بیماران دچار نقص 
ایمنی» به ویژه در دریافت‌کنندگان ges‏ روی می‌دهد. 
معمولاً ۲۷ از یک کانون نهفته در بدن فعال می‌شود. در 
آندوسکوپی» ضایعات ناشی از CMV‏ به صورت زخم‌های 
مارپیجی در یک dine}‏ مخاط سالم دیده می‌شوند که به 
ویژه در قسمت دیستال مری قرار دارند. در بیوپسی از قاعده 
زخم‌ها بیشترین احتمال تشخیص یافته‌های پاتوگنومونیک 
عفونت plus!) CMV‏ انکلوزیونی بزرگ داخل هسته‌ای L‏ 
سیتوپلاسمی) وجود دارد. آزمایشات ایمنی - بافت‌شناسی با 
درمان این عفونت» نجویز گان‌سیکلوویر به میزان ۵08/1 
هر ۱۲ ساعت به صورت LED‏ وربدی Ly‏ فوسکارنت 
V-mg/kg)‏ هر ۱۲ Colo‏ وری_دی) می‌باشد. از 
والگانسیکلویر Ve omg)‏ دو بار در روز)» فرآوردة خوراکی 
گان‌سیکلوویر نیز می‌توان استفاده نمود. درمان & بهبود 
ضایعات ادامه می‌یابد که معمولا ۳ تا ۶ هفته طول می‌کشد. 
برای بیماران دچار بیماری عودکننده» ممکن cual‏ نجویز 
درمان نگه‌دارنده لازم باشد. 


1- punch-out 


2- cowdry 
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ترومای مکانیکی و آسیب درمانزاد 
پارگی مری 

اکثر موارد پارگی مری به علت ورود وسایل به مری یا تروما 
abu‏ می‌شوند. همچنین» استفراغ شدید یا آغزدن نیز 
می‌تواند باعث پارگی خودبخودی پیوندگاه مری - معده شود 
(سندرم (Boerhaave‏ بندرت» ازوفاژیت ناشی از مواد 
سوزاننده یا نثوپلاسم نیز می‌تواند باعث پارگی مری شود. 
پارگی مری ناشی از ورود وسایل آندوسکوپی یا لوله بینی - 
معدی به طور تیپیک در ناحیه هیپوفارنکس یا پیوندگاه 
مری - معده روی می‌دهد. همچنین در شرایطی که از 
آندوسکوپ جهت خارج‌ساختن غذای گیرکرده در محل 
تنگی مری استفاده می‌شود و يا اتساع محل تنگی مری به 
وسیله آندوسکوپ انجام می‌شود. ممکن است پارگی مری 
در محل تنگی روی دهد. پارگی مری باعث بروز درد 
پلورتیک پشت جناغ می‌شود و می‌تواند با ورود هوا به 
مدیاستن" و آمفیزم زبرجلدی همراه باشد. cla‏ مدیاستن 
یک عارضه اصلی پارگی مری می‌باشد و تشخیص فوری 
این عارضه جهت دستیابی به lS‏ مطلوب ضروری است. 
تصاویر CT‏ اسکن قفسه سینه در تشخیص هوا در 
مدیاستن» بیشترین حساسیت را دارد. پارگی مری با انجام 
رادیوگرافی توأم با بلع ماده حاجب (معمولاً ابتدا 
گاستروگرافین و سپس محلول رقیق باربوم) تأیید می‌شود. 
درمان پارگی مری مشتمل بر قراردادن لوله بینی - معدی و 
تخلیه ترشحات معده تجویز آنتی‌بیوتیک وسیع‌الطیف 
داخل وریدی» همراه با درناژ فوری جراحی و ترمیم محل 
پارگی در موارد بدون آلودگی می‌باشد. در موارد پارگی خفیف 
مری ناشی از ورود وسایل که به طور زودرس شناسایی 
مي‌شونده lane app‏ متفه کاااته ریت1 ۱20 
تجویز آنتی‌بیوتیک) بدون انجام جراحی ممکن است 
مناسب باشند. در پارگی‌های درمان‌زاد جراحی نشده یا در 
مواردی که انجام جراحی امکانپذیر نیست مانند پارگی مری 
ناشی از تومور, استفاده از کلیپ آندوسکوپیک يا قراردادن 
استنت در محل ممکن است اندیکاسیون داشته باشد. 


پارگی عالوری ویس" 
استفراغ» آغ‌زدن يا سرفه شدید ممکن است باعث پارگی 
مری در محل پیوندگاه مری - معده (پارگی pled‏ جدار مری 


را درگیر نمی‌کند) شود که یکی از Sle‏ شایع خونریزی 
گوارشی فوقانی است. اکثر اين بیماران به علت هماتمز 
مراجعه می‌کنند. قبل از بروز خونریزی معمولاً استفراغ 
وجود دارد اما این موضوع همیشگی نیست. خونریزی از این 
ضایعه معمولاً خودبخود متوقف می‌شود اما موارد خونریزی 
مداوم ممکن است با تزریق موضعی اپی‌نفرین» درمان با 
کوتر استفاده از کلیپ آندوسکوپیک» یا فرستادن آمبولی 
طی آنژیوگرافی درمان شوند. بندرت برای درمان این 
ات دای انا اش فد 

آزوفاژیت ناشی از پرتونایی 

ازوفاژیت ناشی از پرتوتابی ممکن است به عنوان عارضه 
درمان سرطان‌های قفسه سینه» به ویژه ریه و پستان بروز 
کند. خطر بروز این عارضه وابسته به دوز پرتوتابی می‌باشد. 
داروهای حساس‌کننده نسبت به پرتوتابی مانند 
دوکس_وروبیسین» بلئومایسین» سیکلوفسفامید و 
سیس‌پلاتین نیز خطر بروز این عارضه را افزایش می‌دهند. 
دیسفاژی و اودینوفاژی ممکن است هفته‌ها تا ماه‌ها پس از 
دهع سنا زنه lisa dalle‏ ری ام 
شده شکننده می‌گردد. فیبروز زیرمخاط و تغییرات تخریبی 
در بافت‌ها و بروز تنگی ممکن است سال‌ها پس از پرتوتابی 
روی دهد. پرتوتابی با دوز بیشتر از d+ + cGy‏ با افزایش 
خطر بروز تنگی مری همراه است. درمان ازوفاژیت حاد 
ناشی از پرتوتابی» حمایتی است. تنگی‌های مزمن با اتساع 
محل تنگی درمان می‌شوند. 

ازوفاژیت ناشی از مواد سوزاننده 

آسیب مری ناشی از خوردن مواد قلیایی و به طور کمتر 
شایع مواد اسیدی می‌تواند به صورت اتفاقی یا در تلاش 
برای خودکشی روی دهد. نبود آسیب دهاأنی نمی‌تواند 
آسیب احتمالی مری را رد نماید. بنابراین» ارزبابی 
آندوسکوپیک زودرس جهت بررسی میزان آسیب مخاط 
مری و شدت ضایعات توصیه می‌شود. آسیب شدید ناشی از 
مواد سوزاننده می‌تواند به پارگی مری» خونریزی» تنگی و 
مرگ منجر شود. تجویز گلوکوکورتیکوئیدها در بهبود نتایج 
بالینی در ازوفاژیت حاد ناشی از مواد سوزاننده phe‏ نبوده و 


1- pneumomediastinum 2- Mallory-Weiss tear 
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توصیه نمی‌گردد. التیام ضایعات شدید ناشی از مواد 
سوزاننده به طور شایع با ایجاد تنگی‌های شدید همراه است 
و WE‏ به اتساع مکرر محل تنگی‌ها نیاز است. 


ازو فاژیت ناشی ji‏ مصرف قرص 
ازوفاژیت ناشی از مصرف قرص هنگامی رخ می‌دهد که 
قرص بلعیده شده نمی‌تواند تمام spe Sob‏ را بپیماید و 
درون مجرای مری گیر می‌کند. معمولاً اين وضعیت به دلیل 
عادات نادرست مصرف قرص می‌باشد: مصرف ناکافی 
مایعات پس از خوردن قرص یا درازکشیدن بلافاصله پس از 
مصرف قرص. شایع‌ترین محل گیرکردن قرص, در قسمت 
میأنی مری نزدیک محل عبور کارینا یا آثورت می‌باشد. 
را بت yes‏ 
حرکت قرص يا کپسول درون مری می‌شود. از زمان اولین 
گزارش این وضعیت در سال ۰۱۹۷۰ بیش از ۱۰۰۰ مورد 
ازوفاژیت ناشی از مصرف قرص تاکنون گزارش شده است 
که نشان می‌دهد این وضعیت ناشایع نمی‌باشد. داروهای 
مختلفی در ایجاد اين JUS!‏ دخیل بوده‌اند که شایع‌ترین 
tally cid nthe‏ کین مرا ell‏ کدی 
فنی‌تویین» کلرید پتاسیم» فروس سولفات. داروهای ضد 
اتتهاب غیراستروئیدی (NSAIDS)‏ و پیس‌فسفونات‌ها. با 
این yw Je‏ هر دارویی اگر بدون دقت خورده شود. 
ممکن است ازوفاژیت ایجاد کند. 

علایم تیییک آزوفاژیت ناشی از مصرف قرص, درد 
ناگهانی قفسه سینه و اودینوفاژی هستند. به طور مشخص» 
این درد طی چند ساعت از مصرف قرص آغاز می‌شود یا 
plow‏ را از خواب بیدار می‌کند. در صورت وجود شرح حال 
کلاسیک از مصرف دارویی شناخته شده» در اکتر بیماران 
نیازی نیست که آزمایشات تشخیصی به عمل آید. اگر 
آندوسکوپی به عمل ul‏ زخم يا التهاب موضعی مشهود 
خواهد بود. در بافت‌شناسی التهاب حاد as‏ طور تیییک 
وجود دارد. در تصویر CT‏ اسکن قفسة سینه گاهی افزایش 
ماس سر halite‏ شود گ با ce Fa jl Merely‏ 
همخوانی دارد. اگرچه این وضعیت معمولا طی چند روز تا 
چند هفته بهبود می‌بابده علايم ممکن است تا چند ماه 
ادامه یابد و در موارد شدید ممکن است تنگی مری روی 
دهد. هیچ درمان ویژه‌ای جهت تسهیل روند النيام وجود 
ندارد اما داروهای مهارکننده ترشح اسید معده به طور شایع 


۳۱ 


تجویز می‌شوند تا ریفلاکس همزمان محتویات اسیدی 
معده (به عنوان یک عامل تشدیدکننده ضایعه) کاهش Ub‏ 
هنگامی که پس از ایام ضایعه, تنگی در محل آن ایجاد 
می‌شود. اتساع foro‏ تنگی اندیکاسیون خواهد داشت. 


جسم خارجی و گیرکردن غذ؛ در مری 

ro اجان سک کی‎ mrs 
ترشحات دهان و درد‎ ab انسداد کامل مری و ناتوانی در‎ 
شدید قفسه سینه شوند. گیرکردن لقمه غذا ممکن است به‎ 
علت وجود تنگی مری» نثوپلاسم» حلقه شاتزکی» ازوفاژیت‎ 
سادگی به علت عادات غذایی نادرست‎ ay ائوزینوفیلی و یا‎ 
child روی دهد. اگر این وضعیت به طور خودبخودی بهبود‎ 
باید لقمه غذا توسط آندوسکوپی خارج گردد. استفاده از‎ 
ASS آنزیم‌های هضم‌کننده گوشت جهت تسهیل عبور‎ 
گوشت از مری مناسب نمی‌باشد زیرا احتمال آسیب مری‎ 
گاهی‎ (Ving) وجود دارد. از تزریق داخل وریدی گلوکاگون‎ 
بح ایس رات فاد‎ ayn) تسام‎ 
می‌شود. پس از درمان آورزانس این وضعیت باید بررسی‎ 
صورت گیرد و در صورت نیاز این اختلالات نیز درمان‎ 


a 


سوند. 
تظاهرات بیماری‌های سیستمیک 
در مری 


اسکلرودرهی و بیماری‌های 

کلاژن - عروقی 

اسک‌لرودرمی در مری" (کاهش فشار LES‏ و نبود 
پریستالسیس در مری) در ابتدا به عنوان یکی از تظاهرات 
اسکلرودرمی یا plo‏ بیماری‌های کلاژن - عروقی توصیف 
گردید و تصور می‌شد برای این بیماری‌ها» اختصاصی باشد. 
با این Jl‏ بعداً مشخص گردید این نامگذاری مفید نیست 
و {US‏ گذاشته شد زیرا تقریباً نیمی از بیماران بررسی شده؛ 
فاقد یک بیماری سیستمیک قابل شناسایی بودند و غالبا 
بیماری ریفلاکس,» تنها اختلال همراه با این تظاهرات بود. 
هنگامی که اسکلرودرمی در مری به عنوان یکی از 


1- scleroderma esophagus 
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تظاهرات یک بیماری کلاژن - عروقی روی می‌دهد 
یافته‌های بافت‌شناسی مانند ارتشاح و تخریب لابه 
عضلانی مری و رسوب کلاژن و فیبروز در جدار مری دیده 
می‌شود. روند بیماریزایی نبود پریستالسیس و کاهش فشار 
5 در نبود یک بیماری کلاژن - عروقی ناشناخنه 
می‌باشد. صرف‌نظر از علت زمینه‌ای بروز این اختلال» به 
دلیل نبود عملکرد plas LES‏ با کاهش پاکسازی اسید 
ریفلاکس شده به مری» این بیماران دچار GERD‏ شدید 
می‌شوند. دیسفاژی نیز ممکن Ceol‏ در این بیماران دیده 
شود اما معمولا خفیف بوده» با غذاخوردن در وضعیت قائم 9 
استفاده از مایعات جهت تسهیل عبور مواد جامد. برطرف 
رن 


بیماری‌های پوستی 

انواع مختلف بیماری‌های پوستی (یمفیگوس وولگاربس: 
پمفیگوئید تاولی» پمفیگوئید cicatricial‏ سندرم بهجت 
اپیدرمولیز تاولی) می‌توانند حلق - دهانی و مری را درگیر 
سازند و به ویژه باعث ایجاد تاول. بول» پره و تنگی در 
قسمت پروگزیمال مری شوند. درمان با گلوکوکورتیکوئیدها 
معمولاً برای این بیماری‌ها p50‏ است. بیماری لیکن‌پلان 
تخریب کننده سندرم استیونس - جانسون" و بیماری 
واکنش پیوند علیه میزبان نیز می‌توانند مری را گرفتار کنند. 
برای درمان تنگی ناشی از این بیماری‌هاء انساع Gye‏ 
ممکن است ضروری باشد. 


و اختلالات و ایسته 


John Del Valle 


درد سوزشی اپیگاستر که به‌وسیله مصرف غذا تسکین یافته 
و با گرسنگی تشدید می‌شود. یکی از علایم بیماری زخم 
پیتیک" (PUD)‏ می‌باشد. زخم" ازهم‌گسیختگی تمامیت 
مخاطی معده و/یا دوازدهه است که و چپ نقص پا 
فرورفتگی موضعی ناشی از التهاب فعال می‌گردد. زخم‌ها در 
معده و/یا دوازدهه تشکیل شده و اغلب ماهیت مزمن دارند. 
اختلالات اسید - پپسین در SVL‏ متحده کاملاً شایع بوده و 
هر ساله ۴ میلیون نفر (اعم از موارد جدید و عود) به آنها 
مبتلا می‌شوند. شیوع PUD‏ در Job‏ زندگی در ایالات 
متحجده برای مردان تقریباً ۲ 9 زنان ۰ می‌باشد. 
بیماری زغم پیتیک با مختل کردن سلامت کلی ییمار و 
ایفای نقشی عمده در غیبت از محل کار تأثیر چشمگیری 
بر کیفیت زندکی بیمار می‌کدارد: ogc‏ بر این سالانه 
۱۵۰۰۰ مورد فوت به واسطه پیامدهای laud Le PUD‏ 
روی می‌دهد. اثرات اقتصادی این بیماری شایع بسیار قابل 
توجه بوده و هزینه‌های مستقیم و غیرمستقیم مربوط به آن 
در ایالات متحده سالانه حدود ۶ میلیارد دلار برآورد 
می‌شود. که ۳ میلیارد دلار صرف هزینه‌های بستری» ۲ 
میلیارد دلار صرف ویزیت مطب پزشکان, و ۱ میلیارد دلار 
صرف روزهای از دست رفته کاری و کاهش میزان بهره‌وری 
مشود 


1- Stevens-Johnson syndrome 


2- peptic ulcer disease 3- ulcer 
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شکل ۲۴۸-۱. yp gaat‏ نمادین غده | کسینتیک معده. 


فیزیولوزی معده 

علیرغم تهاجم پیوسته مواد آزارنده مختلف (اسید. پپسین, 
اسیدهای صفراوی» آنزیمهای لوزالمعده, داروهاء باکتریها) به 
مخاط معده و دوازدهه» تمامیت آن به‌وسیله یک مکانیسم 
پیچیده حفظ می‌شود که باعث دفاع از مخاط و ترمیم آن 


مب مه 


می‌گردد. 

آنا تومی BAKO‏ اپی‌تلیوم مفروش‌کننده معده واجد 
چین‌خوردگیهایی است که حاوی حفرات میکروسکوپی معده 
می‌باشند. هریک از اینها به ۴ با ۵ ole‏ معدی منشعب 
می‌شوند که از سلولهای Jubal‏ بسیار اختصاصی تشکیل 
شده‌اند. ترکیب سلولی غدد معده در محلهای مختلف» 
متفاوت است. غدد کاردیای معده کمتر از ZO‏ غدد معدی )| 


۳۱۳ 


تشکیل می‌دهند و حاوی سلولهای موکوسی و درون‌ریز 
هستند. اکثر غدد معدی (ZV)‏ در مخاط | کسینتیک" یافت 
شده و حاوی سلولهای موکوسی گردن, جداری"» اصلی, 
درون‌ریز و شبه آنتروکرومافین (ECL)‏ می‌باشند (شکل 
۳۴۸-۱). غدد پیلور حاوی سلولهای موکوسی و درون‌ریز 
jl)‏ جمله سلولهای گاسترین) بوده و در آنتروم یافت 
می‌شوند. 

سلول جداری که به آن سلول اکسینتیک نیز گفته 
می‌شودء معمولاً در غدد گردن» ایسموس یا | کسینتیک یافت 
می‌شود. سلولهای جداری تحریک‌نشده (در حال استراحت) 
کانالیکولهای داخل سلولی و توبولووزیکولهای سیتوپلاسمی 
برجسته‌ای دارند که واجد مژکهای ریز و کوتاه در سطح 
(cul)‏ خود هستند (شکل ۳۴۸-۲). H* ,K*-ATPase‏ 
در غشای توبولوزیکولی قرار دارد؛ این غشا با تحریک 
سلولی-همراه با غشاهای رأسی - به یک شبکه متراکم از 
کانالیکولهای رأسی داخل سلولی مبدل می‌گردد که واجد 
مژکهای ریز و بلند هستند. ترشح اسید که یک فرآیند محتاج 
به انرژی فراوان است در سطح کانالیکولی - رآسی روی 
می‌دهد. میتوکندریهای فراوان Ys)‏ تا ۴۰ درصد از حجم تام 
سلول) انرژی مورد نیاز برای ترشح را فراهم می‌کنند. 


دفاع مخاطی معده و دوازدهه اپی‌تلیوم معده 
همواره در معرض تهاجم مجموعه‌ای از عوامل آزارنده 
درونزاد مانند «ICI‏ پیسینوژن/ پپسین, و نمکهای صفرا 
است. علاوه‌براین» یک جریان دائمی از مواد برونزاد plas‏ 
داروهاء الکل و باکتری‌ها با مخاط معده در تماس است. یک 
سیستم بسیار پیچیده بیولوژیک در این منطقه وجود دارد که 
از آسیب مخاطی جلوگیری کرده و هرگونه نقصی را ترمیم 
nee‏ 

سیستم دفاع مخاطی را می‌توان Cryquods‏ یک سد سه 
لایه درنظر گرفت که از بخشهای پیش‌اپیتلیالی MB ol‏ 
و زیر اپی‌تلیالی تشکیل شده است (شکل ۳۴۸-۳ خط 
ول دفاعی یک AY‏ موکوس - بیکربنات - فسفولیپید است 
که به‌عنوان یک سد فیزیکی - شیمیایی در برابر مولکولهای 
مختلف (از جمله یونهای هیدروژن) عمل می‌کند. موکوس 
به‌صورت پیوسته توسط سلولهای اپی‌تلیال سطحی در معده 
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Stimulated 


محرک ترش دچار تغییر شکل شده است. 


و دوازدهه ترشح می‌شود. cpl‏ ماده عمدتاً از آب (LAO)‏ و 
ترکیبی از فسفولیپیدها و گلیکوپروتئینها (موسین) تشکیل 
شده است. ژل موکوسی به‌صورت یک AY‏ آبی غیرقابل 
نفوذ عمل می‌کند که از ورود یونها و مولکولهایی نظیر 
پیسین جلوگیری می‌کند. بیکربنات که ay‏ طور منظم توسط 
شلولیای ای کیال تماقا Assay tise gfodine‏ 
J}‏ موکوسی ترشح می‌گردد. یک شیب PH‏ را ایجاد 
می‌نماید که از ۱ تا ۲ در سطح داخل مجرایی معده به ۶ تا ۷ 
در سطح سلول اپی‌تلیال می‌رسد. 

bs‏ بعدی دفاعی» سلولهای اپی‌تلیال سطحی‌هستند. 
چندین عامل در این قسمت دخیل هستند: تولید موکوسء 
ناقلین بونی سلولهای آپی‌تلیال که pH‏ داخل سلولی و تولید 
بیکربنات را تسثییت می‌کنند» 9 اتصالات محکم درون 
سلولی. سلول‌های اپی‌تلیال سطحی» پروتئین‌های پاسخ به 
شوک تشر ارت رتکد کار تس pula‏ وس ها 
جلوگیری 09,5 سلول‌ها را در برابر برخی عوامل مانند 
افزایش دماء عوامل سیتوتوکسیک Ly‏ استرس اکسیداتیو 
متحافظلت مرا اکن مفسلولر ها ایو ‌فلیال آهمحتین taste‏ 
خانواده فاکتور trefoil‏ و cathelicidins‏ را ترشح می‌کنند 
که در محافظت سطح سلول و ترمیم مخاط نقش بازی 
می‌کنند. در صورتی‌که سد پیش‌اپی‌تلیالی شکسته شود 
سلولهای اپی‌تلیال معدی واقع در اطراف منطقه آسیب‌دیده 
می‌توانند مهاجرت کرده و آن را ترمیم کنند (بازسازی). 
این فرایند مستقل از تقسیم سلولی بوده و به جریان OF‏ 
طبیعی و pH‏ قلیایی در محیط آن منطقه نیاز دارد. عوامل 


رد مختلف از جمله عامل رشد اپیدرم (EGF)‏ عامل رشد 
دگرگون‌کننده (TGF_a) Lal‏ و عامل رشد aly‏ 
فیبروبلاست (FGF)‏ فرآیند بازسازی را تعدیل می‌کنند. 
نقایص بزرگتر که توسط فرآیند بازسازی فوق‌الذکر به‌طور 
موثُر نرمیم نمی‌شونده توسط تکثیر سلولی بازسازی 
می‌شوند. تکثیر و ترمیم سلولهای اپی‌تلیال به‌وسیله 
پروستا گلاندینها 9 عوامل رشد (مانند (TGF-a 9 EGF‏ 
تنظیم می‌گردد. به‌دنبال ترمیم سلولهای اپی‌تلیال» عروق 
جدید در بستر عروقی آسیب دیده تشکیل می‌شوند 
(رگزابی)۳. FGF‏ و VEGF‏ (عامل رشد آندوتلیال 
عروقی) در تنظیم رگزایی مخاط معدی he‏ هستند. 

یک سیستم عروقی پیچیده در لایه زیر مخاطی معده, 
بخش اصلی سیستم دفاعی/ ترمیمی زیر اپی‌تلیالی است» و 
یون بیکربنات را فراهم می‌سازد که اسید تولید شده 
به‌وسیله سلولهای جداری را خنثی می‌کند. علاوه‌براین» این 
عروق کوچک: تأمین‌کننده غذا و اکسپژن و خارج‌کننده 
فرآورده‌های متابولیک سمی هستند. 

پروستا گلاندینها نقش محجوری در سیستم دفاعی/ 
ترهیمی SUG al‏ دی ایازم کنند (شکل ۳۳۸-۴ 
مخاط معده حاوی مقادیر زیلدی از پروستا گلاندینها است که 
آزادسازی بیکرینات و موکوس مخاطی را تنظیم می‌نماینده 
ترشح سلولهای جداری را مهار می‌کنند و در حفظ جریان 
خون مخاطی و بازسازی سلولهای اپی‌تلیال نقش مهمی 
دارند. پروستا گلاندینها از اسید آراشیدونیک استریفیه به 
دست می‌آیند که خود به‌وسیله کنش فسفولیپاز م۸ از 
فسفولیپیدهای غشایی حاصل می‌گردد. آنزیم اصلی که 
als yo‏ محدودکنندهة سرعت ساخت پروستا گلاندینها ly‏ 
کنترل می‌کند. سیکلوا کسیژناز (COX)‏ است که به‌صورت 
دو ایزوفرم (COX-2 «COX-1)‏ وجود دارد؛ هریک از این 
دو ایزوفرم. دارای ساختار, توزیع بافتی و میزان بیان " خاص 
خود هستند. COX-1‏ در بافتهایی نظیر ESM, coda‏ 
کلیه‌ها و سلولهای آندوتلیال وجود دارد. این ایزوفرم. به 
صورت ذاتی بیان Ld‏ و نقش مهمی در حفظ کارکرد 
کلیوی» تجمح پلاکتی 9 تمامبت مخاط گوارشی ays‏ در 
مقابل بیان ژن 026-2 به‌وسیله محرکهای التهابی القا 


1- restitution 
2- transforming growth factor-@ 


3- angiogenesis 4- expression 
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شکل PEAY‏ اجزای دخیل در دفاع و ترمیم مخاط معده و دوازدهه. CCK‏ کله‌سیستوکینین؛ CRE‏ عامل رهاسازیکورتیکوتروبین؛ 


EGF‏ عامل رشد اپیدرمی؛ 1301 هیدروکلرید؛ IGF‏ عامل رشد شبیه انسولین؛ TGFGt‏ عامل رشد دگرگون‌کننده :0: TRE‏ عامل رهاسازی تیروتروپین. 


می‌شود و در ماک روفاژها؛ لکوسيتهاء فیبروبلاستها و 
سلولهای سینوویال وجود دارد. اثرات مفید داروهای 
ضدالتهاب غیراستروئیدی (NSAID)‏ بر التهاب بافتها 
ناشی از مهار COX-2‏ است؛ سمیت این داروها (مثلاً زخم 
مخاط گوارشی و نارسایی کلیوی) مربوط به مهار 002-1 


می‌توانند با حداقل Cow‏ گوارشی اثرات مفید ضدالتهابی 
خود را اعمال کنند. مهارکننده‌های انتخابی COX-2‏ اثرات 
نامطلوبی پر دستگاه ais‏ عروقی داشته‌اند که به افزایش 
خطر انفارکتوس میوکارد منجر شده است. به همین دلیل. 
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اداره دارو 9 تا (FDA)‏ 99 مورد از = داروها 
“Gaps Sal)‏ ویروفکوکسیب )از 
کرده است (به dela!‏ مطلب توجه کنید). 

اکسید نیتریک (NO)‏ در حفظ تمامیت مخاط معده 
اهمیت دارد. آنزيم کلیدی NO‏ سنتاز در مخاط به طور 
داتی تولید می‌شود و از طریق تحریک ترشح موکوس codes‏ 
افزایش جریان خون مخاط و حفظ عملکرد سدمانند 
سلولهای ایی‌تلیال» در حفاظت از سلولها سهیم است. 
سیستم عصبی مرکزی (CNS)‏ و عوامل هورمونی نیز در 
تنظیم دفاع مخاطی از طریق مسیرهای مختلف نقش دارند 
(شکل ۲۴۸-۲ 


بازار مصرف خارج 


فیزیولوژی ترشح معدی اسید هیدروکلریک و 
پپسینوژن دو فرآورده ترشحی اصلی در معده هستند که 
می‌توانند موجب آسیب مخاطی شوند. اسید و پپسینوژن 
معده در هضم پروتئین‌هاء جذب آهن, کلسیم منیزیم و 
ویتامین Bio‏ و همچنین در کشتن باکتری‌های بلعیده شده 
نقشی فیزیولوژیک ایفا می‌کنند. ترشح اسید را باید در دو 
وضعیت پایه و تحریک‌شده بررسی نمود. تولید اسید پایه از 
یک الگوی شبانه‌روزی پیروی می‌کند: حداکتر آن در cb‏ 
شب و حداقل آن در ساعات صبح روی می‌دهد. مهمترین 
عوامل دخیل در ترشح اسید aly‏ ورودی کولینرژیک از 
طریق عصب واگ و ورودی هیستامینرژیک از منابع معدی 
موضعی می‌باشند. ترشح اسید تحریک‌شده در سه مرحله 
اصلی روی می‌دهد که براساس منبع تحریک (مغزی, 
«sine‏ روده‌ای) می‌باشند. مشاهده» استشمام و چشیدن غذا 
اجزاء اصلی مرحله مغزی هستند که ترشح معدی را از 
طریق quae‏ واگ تحریک می‌کند. مرحله معدی به محض 
ورود غذا به معده آغاز می‌گردد. این مرحله از ترشح به 
واسطه موادغذایی (اسیدهای آمینه و آمین‌ها) آغاز می‌گردد 
که مستقیماً سلولهای G‏ را تحریک می‌کنند تا گاسترین را 
آزاد سازند که آن نیز به نوبه خود سلولهای جداری را با 
مکانیسمهای مستقیم و غیرمستقيم فعال می‌کند. انساع 
جدار معده موجب ترشح گاسترین و تولید اسید می‌شود. 
مرحله آخر ترشح اسید معده با ورود WE‏ به روده آغاز 
می‌شود و عامل آن؛ اتساع روده و جذب ILE‏ می‌باشد. 
مجموعه‌ای از مسیرها که تولید اسید معده را مهار می‌کنند. 
همزمان با مراحل فوق فعال می‌شوند: هورمون گوارشی 


PGL, PGE,‏ سا أ 


lake‏ سلامت belie‏ گوارشی 


بجمح 4 ۳ 
عمنکرد کلبه 


JR‏ ۳۴۳۸-۴. تصویر نمادین مراحل دخیل در سنتز 
پروستا گلاندین ۳2 PGE2)‏ و پروستاسیکلین (۳02). 
مشخصات وتوزیع آنزیمهای سیکلوا کسیژناز (COX)‏ ۱و ۲ نیز نشان داده 
شده‌اند. 126۸42 ترومبوکسان Ag‏ 


سوماتوستاتین از سلولهای درون‌ریز موجود در مخاط معده 
(سلولهای (D‏ در پ‌اسخ به HCL‏ آزاد می‌گردد. 
سوماتوستاتین می‌تواند تولید اسید را با هر go‏ مکانیسم 
مستقیم (سلولهای جداری) و غیرمستقیم [کاهش آزادسازی 
هیستامین از سلولهای شبه‌ان تروکرومافین (ECL)‏ و 
گاسترین از سلولهای [G‏ مهار کند. سایر عوامل عصبی 
(مرکزی و محیطی) و هورمونی Amylin]‏ پپتید 
ناتریورتیک دهلیزی obestatin ghrelin (ANP)‏ و 
سروتونین] سکرتین» اینترلوکین -۱۱ و کوله‌سیستوکینین 
نقشی در کنترل میزان ترشح اسید ایفا می‌کنند. تحت 
شرابط فیزیولوژیک» اين مراحل همزمان روی می‌دهند. 
Ghrelin‏ (هورمون تنطیم‌کننده اشتها که در سلول‌های Gr‏ 
معده تولید می‌شود) ممکن است از طریق تحریک 
آزادسازی هیستامین از سلول‌های ECL‏ ترشح اسید معده 
را افزایش دهد اما این موضوع هنوز اثبات نشده است. 
سلولهای جداری ترشح‌کننده اسید که در غدد 
| کسینتیک و در مجاورت سایر اجزاء سلولی (سلولهای ECL‏ 
و (D‏ قرار دارنده درفرآیند ترشحی معده نقش مهمی دارند 


1- valdecoxib 2- rofecoxib 
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شکل ۳۴۸-۵. 25 تنظیم ترشح اسید معده در سطح سلول. ACh‏ استیل‌کولین» ANP‏ پتید ناتریورتیک دهلیزی» CGRP‏ پپتید مرتبط با ژن 
کلسیتونین؛ BC‏ انتروکرومافین؛ سلول ,761 سلول شبه اتتروکرومافینء GRP‏ پپتید رهاسازی گاسترین؛ PACAP‏ پپتید فعال‌کننده آدنیلات سیکلاز 


هیپوفیزی؛ SST‏ سوماتواستاتین؛ «VIP‏ پیتید وازواکتیو روده‌ای. 


WER RS)‏ انم ستلرلهای مش به فد عامل 
داخلی" (IF)‏ و اینترلوکین -۱۱ را نیز ترشح می‌کنند. در 
سطح سلولهای جداری گیرنده‌هایی برای چندین محرک 
ترشح اسید نظیر هیستامین (13 گاسترین (گیرنده 
کوله‌سیستوکینین */ گاسترین) و استیل‌کولین (موسکارینی 
(Mg‏ وجود دارد. اتصال هیستامین به گیرنده 112 موجب 
فعال‌شدن آدنیلات سیکلاز و افزايش AMP‏ حلقوی 
می‌شود. فعال‌شدن گیرنده‌های گاسترین و موسکارینی 
موجب فعال شدن مسیر پیغام‌رسان پروتتین کیناز IC‏ 
فسفواینوزیتید می‌گردد. هریک از این مسیرهای پیفام‌رسان» 
به نوبه خود مجموعه‌ای از آبشارهای کینازی پایین‌دست را 
عطق مك کت که [JES‏ کستله پم مترفتنه اتید 
Ht, Kt-ATPase‏ هستند. کشف این > ORG‏ که 
لیگاندهای‌مختلف و گیرنده‌های مربوط به آنها مسیرهای 
پیغام‌رسان متفاوتی را فعال می‌کنند. افزایش توان ترشح 
اسید را هنگامی‌که اثرات هیستامین و گاسترین یا 


استیل‌کولین ترکیب می‌شوند. توجیه می‌نماید. مهمتر اینکهه 
با توجه به این حقیقت می‌توان توجیه نمود که چرا 
مسدودشدن یک نوع گیرنده (ر۲۲آ)» ترشح ot‏ 
تحریک‌شده به‌وسیله عوامل فعال‌کننده یک مسیر متفاوت 
(گاسترین» استیل‌کولین) را کاهش می‌دهد. در سطح این 
سلولهاء گیرنده‌هایی نیز برای لیگاندهایی وجود دارد که تولید 
(EGF‏ هیسنامین با فعال‌ساختن گیرنده 11 بر سطح 
سلول‌های 9D‏ در dort‏ مهار رهاسازی سوماتواستاتین» 
به طور غیرمستقيم ترشح اسید معده را تحریک می‌کند. 
آنزيم ۸1۳26 ,۴3۳ مسوول تولید غلظتهای 
بالای ۲3۳ است. اين آنزيم یک پروتئین متصل به غشا 
است که از دو زیرواحد آلفا و by‏ تشکیل شده است. محل 
کاتالیتیک فعال در زیرواحد آلفا وآقع است؛ کارکرد زیرواحد 


1- intrinsic factor 
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بتا مشخص نیست. این آنزیم از انرژی شیمیایی ATP‏ 
برای انتقال یونهای *11 از سیتوپلاسم سلولهای جداری به 
کانالیکولهای.ترحی و مبادله آن با K4‏ استفاده می‌کند. 
Ht ,K* 6‏ در کانالیکولهای ترشحی و 
توبولووزیکولهای غیرترشحی سیتوپلاسم قرار دارد. 
توبولووزیکولها نسبت به *ک تراوا نبوده و لذا پمپ در اين 
محل فعال نیست. توزیع پمپها بین وزیکولهای غیرترشحی 
و کانالیکولهای ترشحی بستگی به فعالیت سلولهای جداری 
دارد اشمکل ۳۴۸-۲ با توقفتتحریکا سللولهای جداری» 
پمپهای پروتون به وضعیت غیرفعال در وزیکولهای 
سینوپلاسمی CEL IL,‏ می‌شوند. پژوهشگران معتقداند 
پروتئین‌های ۶ کوچکی از Rab dalgils‏ و پروتئین‌های 
غشایی Job‏ ترشحی (SCAMPS)‏ در جابجایی غشای 
سلول جداری نقش دارند. به‌علاوه» نرشح اسید مستلزم 
وجود چندین کانال پتاسیمی و کلر در GLEE‏ سلول جداری 
رأسی و قاعده‌ای- جانبی است. 

سلول اصلی که عمدناً در فوندوس معده یافت می‌شود, 
پسینوژن را ساخته و ترشح می‌کند؛ ابن ماده پیش‌ساز 
غیرفعال پپسین (یک آنزیم پروتئولیتیک) می‌باشد. محیط 
اسیدی درون معده موجب برش مولکول پیش‌ساز غیرفعال 
و تبدیل آن به پپسین و همچنین فراهم ساختن PH‏ پایین 
(کمتر از ۲) مورد نیاز برای فعالیت پیسین می‌گردد. فعالیت 
پیسین به میزان قابل توجهی در 011-۴ کاهش dL‏ و در 
۷< مولکول آن به‌طور کامل تخریب و غیرفعال 
می‌گردد. بسیاری از محرکهای ترشح اسید. باعث آزادسازی 
پپسینوژن نیز می‌شوند. هنوز نقش دقیق پپسین در 
بیماریزابی PUD‏ مشخص نیست. 


Sia te اساس پانوفیزیولوز‎ 

دیماری ads‏ پینیک پیت 

PUD‏ مشتمل بر زخمهای معده و دوازدهه است. زخمها 
به‌صورت نقصی در سطح مخاطی د به قطر بیش از ۵ 
میلی‌متر و با عمقی تا زیرمخاط تعریف می‌شوند. زخمهای 
دوازدهه" (DU)‏ و معده (GU)‏ ویژگی‌های مشترک 
بسیاری از نظر بیماریزایی» تشخیص و درمان دارند. اما 
چندین عامل آنها را از یکدیگر افترای می‌دهد. هلیکوبا کت 
پیلوری و ۷5۸17ها شایع‌ترین عوامل خطرساز برای 
PUD‏ بوذه» به‌طوری که نسبت شانس Ll‏ در ایالات 


متحده» به‌ترتیب ۲/۷ و ۲/۲ برآورد شده است. از دیگر 
عوامل خطرساز (نسبت شانس) می‌توان به موارد زیر اشاره 
کرد: بیماری انسدادی مزمن ریوی (۲/۳۴)» نارسایی مزمن 
کلیوی (V/V)‏ مصرف دخانیات در حال حاضر (MAA)‏ 
مصرف دخانیات در گذشته )1/00( سن بالاتر (MAY)‏ 
حداقل سه نوبت مراجعه به پزشک در طول یک سال 
(۱/۴۹)» بیماری عروق کرونر قلب (WEF)‏ مصرف الکل در 
گذشته al (VA)‏ سیاهپوست آمریکایی (4۱/۲۰ چاقی 
(۱/۱۸)» و cubs‏ (۱/۱۳) سازوکار ایجاد بیماری زخم پیتیک 
توسط برخی از این عوامل jlo yes‏ در زیر ارائه شده‌است. 


اپیدمیولوژی ۰ زخم‌های دوازدهه LeDU‏ در ۶ 
تا ۱۵ درصد از ساکنین نیمکره غربی وجود دارند. میزان 
joy‏ لآدآها به‌صورت پایدار از flo‏ ۱۹۶۰ تا ۱۹۸۰ کاهش 
یافت و از آن به بعد ثابت ماند. در طی ۲۰ سال گذشته» 
موارد فوت نیاز به جراحی و مراجعه به پزشک به کمتر از 
نصف کاهش atl,‏ است. علّت کاهش LDU‏ احتمالاً 
مربوط به کاهش شیوع هلیکویا کتر پیلوری است. پیش از 
شناسایی هلیکوبا کتر پیلوری» سیر طبیعی LDU‏ ب‌صورت 
عودهای مکرر پس از درمان اولیه بود. درمان عفونت 
هلیکوبا کتر پیلوری تا حد زیادی موارد عود را کاهش داده 


و 


است. 


زخمهای معده 1 ها اغلب در سنین بالاتری 
تشکیل‌شده و حداکثر میزان آنها در دهه ششم زندگی است. 
بیش از نیمی از ]ها در مردان رح 2 داده و شیوع شیوع آنها کمتر 


از le DU‏ است. احتمالاً به این دلیل که 3 بیشتری از 
ت1ها بدون علامت بالینی بوده و تنها پس از بروز یک 
عارضه شناسایی می‌شوند. در اتویسی‌ها میزان LDU jay‏ 
و لها مشابه است. 


پاتولوژی ۰ زخم‌های دوازدهه LaDU‏ در اغلب 
موارد (بیش از 240( در بخش نخست دوازدهه تشکیل 
می‌شوند و حدود ٩۰‏ درصد از آنها تا ۳ سانتیمتری پیلور قرار 
دارند قطر انوا Vice Nite V gece‏ کمیردازه faced‏ 
آما گاه زخمهایی به قطر ۲ تا ۶ سانتي (Ll oe aes) fa‏ 


کر استة 


1- Duodenal ulcers 
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ده می‌شوند. حاشیه زخمها کاملا مشخص بوده و عمق 
olf‏ به آستر عضللانی" می‌رسد. قاعده زخم اغلب دارای 
ز ائوزینوفیلی همراه با فیبروز دور آن است. زخمهای 
م دوازدهه بسیار نادرند. 


های معده laGU‏ برخلاف DU‏ می‌توانند دال بر 
سی به عمل آید. GlaGU‏ خوش‌خيم اغلب در منطقه 
ال به پیوستگاه آنتروم با مخاط مترشحه اسید مشاهده 
بوند. gaGU‏ خوش خیم در فوندوس معده کاملاً job‏ 
و از نظر بافت‌شناختی ADU als‏ هستند. GU‏ 
خیم ناشی از هلیکوبا کتر پیلوری با گاستریت آنتروم 
© هستند. در مقابل» تآت‌های ناشی از NSAID‏ با 
Cy piu‏ فعال مزمن همراه نبوده ولی ممکن است 
دی از گاستروپاتی شیمیایی وجود داشته باشد. این 
د نوعاً عبارتند از: هیپرپلازی فووئولی"» pal‏ لامینا 
یا و بازسازی اپی‌تلیوم در GLE‏ هلیکوبا کتر پیلوری. 
رش رشته‌های tae‏ صاف به بخش‌های فوقانی مخاط 
5 که معمولا وجود ندارند - نیز ممکن ای رخ دهد. 


فیزیولوژی 
از عفونت Sasha SiS‏ و 15411ها مسوول 
اکثر ADU‏ هستند. بسیاری از اختلالات ترشحی 
در بیماران مبتلا به 101 توصیف شده‌اند. از میان 
به نظر می‌رسد میانگین ترشح اسید پایه و شبانه در 
ان مبتلا به DU‏ (در مقایسه با گروه شاهد) افزایش 
بد؛ با این‌حال» هم‌پوشانی he‏ بیماران مبتلا به DU‏ 9 
شاهد قابل توجه بود. cde‏ اين تغییر فرآیند ترشحی 
eagle a alas‏ هلکوباکترپیلورش Bie‏ 
اک آق«دختیل, باشد: cl Ss gates‏ کساهشن 
Se‏ در‌بولب «وازدهفبشارای es‏ به تا fled‏ 
(نسبت به گروه شاهد). عفونت هلیکوبا کتر پیلوری نیز 
ن است در این فرآیند نقش داشته باشد (به ادامة 
ب توجه کنید). 


۰ زخم‌های دوازدهه سیب 


های معده همانند تادآها اکثر WGU‏ را می‌توان به 


+ مخاطی ناشی از هلیکوبا کتر پبلوری یا LNSAID‏ 
داد. آسیب‌زایی ]ای که در منطقه پیش‌پیلوری 


بوده یا آنهایی که در تنه معده همراه با یک DU‏ یا جوشگاه 
دوازدهه قرار دارنده مشابه تادآها است. در بیماران مبتلا به 
GU‏ ترشح اسید al‏ و تحریک شده در حد طبیعی یا 
کاهش tals‏ است. هنگامی‌که لها در حضور حداقل 
سطح آسید تشکیل می‌شوند. مکانیسمهای دفاع مخاطی 
ممکن است مختل باشند. زخم‌های معده برحسب محلشان 
گروه‌بندی می‌شوند: نوع ]در AT‏ معده روی می‌دهد و بیشتر 
با کاهش تولید اسید معده همراه است؛ نوع 11 در آنتروم 
معده روی می‌دهد و میزان تولید اسید معده در این نوع 
زخم‌ها از پایین تا طبیعی متغیر است؛ نوع ]11 در ۳ 
سانتی‌متری پیلور دیده می‌شود و به طور شایع با زخم‌های 
دوازدهه و تولید طبیعی یا افزايش sl‏ اسید معده همراه 
می‌باشد؛ و نوع 1۷ در کاردیا مشاهده می‌شود و با کاهش 
تولید اسید معده همراه است. 


هلیکویا کتر پیلوری و اختلالات اسید -,بپسین عفونت 
معدی با باکتری هلیکوبا کتر پیلوری مسوّول اکثر موارد 
Cue! PUD‏ (فصل ۱۸۸). همچنین این ارگانیسم در ایجاد 
لنفوم MALT‏ (بافت لنفاوی مخاط معده) و آدنوکارسینوم 
معده cal phe‏ هرچند ژنوم کامل هلیکوبا کتر ییلوری 
ارگانیسم که در معده قرار دازده موجب زخم دوازدهه می‌شود 
می‌دهد يا خیر. 


رامیت نیوزق هدر بسا 
Campylobacter pyloridis‏ نامیده شد» یک باسیل گرم 
منفی میکروآتروفیل است که بیش از همه در بخشهای 
عمقی ژل موکوسی پوشاننده مخاط معده یا بین موکوس و 
اپی‌تلیوم معده یافت می‌شود. این باکتری می‌تواند به 
ارام تحص نود اد مراب ane‏ به isle‏ 
تهاجم نمی‌کند. ساختمان آن به گونه‌ای است که می‌تواند در 
محیط نامساعد معده زندگی کند. شکل آن به‌صورت S‏ بوده 
Ly)‏ ابعاد تقریبی ۳ * ۰,۵ میکرون) و حاوی تاژکهای 
غلافدار متعدد است. در Gogh, PSUS GLE]‏ در 
آنتروم مستقر می‌شوده اما با گذشت زمان» dy‏ قسمتهای 


1- muscularis propria 2- foveolar 


فصل ۳۶۸ 


Los 


ری زخم پپتیک 


و خر لات وابسته 
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ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


پروگزیمال‌تر معده مهاجرت می‌کند. ارگانیسم می‌تواند به 
JSS‏ کوکسی درآید. که حالتی غیرفعال بوده و بقای آن را 
در شرایط سخت تسهیل می‌کند. ژنوم هلیکوبا کتر پیلوری 
(به Job‏ ۱/۶۵ میلیون جفت باز) قریب به ۱۵۰۰ پروتئین 
را کدگذاری می‌کند. از جمله این پروتئین‌های فراوان» 
می‌توان به عواملی اشاره کرد که در بیماریزایی و 
کولونیزاسیون ه لیکوباک تر پیلوری نقش اساسی و 
تعیین‌کننده‌ای دارند» نظیر پروتئین غشای بیرونی 
(پروتتین‌های «(Hop‏ اوره‌آز: و سیتوتوکسین واکوئل‌ساز 
«(Vac A)‏ علاوه بر اینهاه اکثر سویه‌های هلیکوبا کتر 
یبلوری حاوی قطعةٌ ژنومی هستند که by je”‏ بیماریزایی 
(cag-PAID) “cag‏ را کدگذاری می‌کند. تعدادی از ژننهای 
سازنده ۸ عده. اجزایی از جزیرهة ترشحی نوع ۲۷ را 
کدگذاری می‌کنند که Cag A‏ را به داخل سلولهای میزان 
منتقل می‌کند. Cag A‏ پس از ورود به سلول, مجموعه‌ای 
از رویدادهای سلولی را که در رشد سلول و تولید سیتوکین 
اهمیت tijd‏ فعال می‌کند. این باکتری همچنین تنوع 
ژنتیکی قابل توجهی دارد که به نوبه خوده توانایی آن در 
ایجاد بیماری را نسهیل می‌کند. اولین قدم در عفونت 
هلیکوبا کتر پیلوری» به تحرک باکتری و توانایی آن در تولید 
اوره‌آز وابسته است. اوره‌آزه با تولید آمونیاک از اوره» عاملی 
ضروری برای قلیایی کردن PH‏ اطراف ارگانیسم محسوب 
می‌شود. plu‏ عوامل مربوط به باکتری عبارتند از SYGLS‏ 
لیباه عوامل جسباننده «(adhesins)‏ عامل OLS fled‏ 
cS,‏ و 3 pic‏ )45 سیتوکین‌ها را القا می‌کند). چندین 
سویه هلیکوبا کتر پیلوری شناسایی شده‌اند که تفاوت آنها 
در تولید مواد مختلف است Vac A «Cag A)‏ و غیره). 
احتمالاً بسیماریهای مختلف ناشی از عفونت 
هلیکوبا کتر پیلوری را می‌توان به سویه‌های مختلف آن و 
فرآیندهای بیماریزای متفاوت نسبت داد. 


اپیدمیولوژی میزان شیوع هلیکوبا کتر یبلوری در نقاط 
مختلف جهان متفاوت بوده و تا حد زیادی به سطح کلی 
استانداردهای زندگی بستگی دارد. در کشورهای در حال 
توسعه» LAr‏ از جمعیت تا ۲۰ سالگی آلوده می‌شوند ولی 
شیوع آن در کشورهای صنعتی ۲۰ تا ۵۰ درصد است. در 
مقابل, در ایالات متحدهء این ارگانیسم به‌ندرت در اطفال 
دیده می‌شود. شیوع کلی هلیکوبا کتربیلوری در ایالات 


متحده تقریباً 7۳۰ است؛ میزان شیوع در مین م 
پیش از سال ۱۹۵۰ بیشتر است. در حدود ‏ 
آمریکائیان جوانتر از ۳۰ سال به باکتری آلوده هستند. 
عفونت هلیکوبا کتر بیلوری در کشورهای صن 
دهه‌های اخیر, کاهش چشمگیری Atal,‏ است. لا 
مداوم شیوع هلیکوباکتر با افزایش سن,» عمدتاً به‌د 
گروه en‏ است» و بیانگر انتقال بالاتر در دوره‌ای | 
گروه مورد مطالعه در شروع پژوهش در سن کودکی ؛ 
طبق محاسباتی که با مدلهای ریاضی انجام گرفته 
وضع بهداشت در نیمه دوم قرن نوزدهم باعث : 
چشمگیر انتقال هلیکوبا کتر پیلوری شده است. ody‏ 
توجه به وضع فعلی مداخلات درمانی» پیش‌بینی می 
ارگانیسم سرانجام در ایالات متحده ريشه کن شود. دو 
که زمینه کولونیزاسیون بیشتر را فراهم می‌کنند. 
اقتصادی - اجتماعی پایین و تحصیلات پایین هستن 
عوامل مسوّول میزان بالاتر عفونت FS Sade‏ در 
و اسپانیایی‌تبارها (دوبرابر نسبت dy‏ سفیدپوستان 4 
مشابه) هستند و نژاد اثری ندارد. plow‏ عوامل خ 
عفونت هلیکوبا کتر عبارت‌اند از: (۱) تولد یا اقا 
کشورهای در حال توسعه» (۲) زندگی در خانه‌های پر 
و شلوغ» (۳) شرایط زندگی غیربهداشتی» (۴) آب و 
غیرپاکیزه و (۵) تماس با محتویات معدة فرد آلوده. 
انتقال هلیکوبا کتر پیلوری از فردی به فرد دیگ 
دهان - دهان يا مدفوع -دهان صورت می‌گیرد 
عفونت هلیکوبا کتر پیلوری در کشورهای رو به تو 
flo‏ کاهش است. میزان عفونت در ایالات متحده در 
با ۲۰ سال گذشته به کمتر از نصف کاهش Atl,‏ است. 


پاتوفیزیولوژی عفونت هلیکوباکتر پیلوری تقریباً ه 
گاستریت فعال مزمن همراه است» ولی تنها ۱۰ تا ۵ 
از اقراد آلوده دچار زخم Sty‏ واضح می‌شوند. Lisl‏ 
تفاوت ناشناخته است اما احتمالاً مجموعدای از = 
مربوط به میزبان و باکتری در این yal‏ دخیلند که ب 
آنها در مطالب بعدی شرح داده می‌شود. م طالعاد" 
نشان می‌دادند که بیش از ۸٩۰‏ از LaDU‏ ه 


هلیکوبا کتر پیلوری بودند. اما امروزه هلیکوبا کتر ,1 


rt effect 
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Gastric cancer 


۳۴۸-۶. عوامل با کتریایی و میزبانی مسهم در نعیین 
ی گوارشی ناشی از هلیکوبا کتر بیلوری. MALT‏ بافت لنفوئید 


ue 


بر ۳۰ تا ۶۰ درصد از افراد مبتلا به GU‏ و ۵۰ تا 7۷۰ 
راد Mi‏ به CL, DU‏ می‌شود. پاتوفیزیولوژی 
ای غیرمرتبط با هلیکوبا کتر پیلوری یا LaNSAID‏ 
بندرم نادر زولینگر - الیسون (2۳5)] با کاهش بروز 
وبا کتر پیلوری -به ویژه در کشورهای غربی - بیش از 
در حال آشکار شدن است ay)‏ ادامةٌ مطلب توجه 


تیجه نهایی عفونت هلیکوبا کتر پیلوری ( گاستریت 
1 لنفوم MALT‏ سرطان معده) به تقابل پبجیده 


0۳ i 


بااکتریایی 9 میزبان بستگی دارد (شکل ۳۳۸-۶ 


وامل با کتربایی: She, SLM‏ می‌تواند بقای 
ود را در معده تسهیل کند. موجب آزار مخاطی شود و 
کانیسمهای دفاعی میزبان را مختل سازد. سویه‌های 
تلف هلیکوبا کت پیاوری alps‏ مهاجم معفاوتی 
لید می‌کنند. یک منطقه خاص از ژنوم باکتری» که 
زیره بیماریزایی! (cag-PAT)‏ گفته می‌شود» عوامل 
پاجم Cag A‏ و ظ pic‏ را کد می‌کند. Vac A‏ نیز در 
ماریزایی دخیل است. اما توسط این‌قسمت از ژنوم SS‏ 
ی‌شود. این عوامل مپاجم همراه pls Ly‏ اجزاء 
کتری» می‌توانتد باعث آسیب مخاطی شوند aS)‏ تا 
دودی این اثر خود را با هدف قراردادن سلول‌های 
منی میزبان اعمال می‌کنند). برای «Jims‏ ۷۵۸ 


سلول‌های CD4T‏ انسانی را هدف قرار cools‏ تکثیر آنها 
را مهار می‌کند و به علاوه می‌تواند عملکرد طبیعی 
سلول‌های B‏ سلول‌های CD8T‏ ماک روفاژها و 
مانسعفتل Myla,‏ زبس ارس مد عم طال ما 
نشان می‌دهند سویه‌های هلیکوبا کتر پیلوری که دارای 
cag-PAI‏ هسنند» نسبت به سویه‌های فاقد cag-PAT‏ 
با خطر بالاتر obey!‏ بیماری زخم پپتیک» ضایعات 
پیش‌بدخیم معده و سرطان معده همراه هستند. 
به‌علاوه» JS Sw‏ پیلوری می‌تواند فعالیت 
-ATPase‏ "16, "13 سلول جداری را به‌طور مستقیم و با 
واسطهٌ نوعی سازوکار وابسته به Cag A‏ مهار oS‏ که 
این yl‏ یکی از fle‏ کاهش تولید اسید به‌دنبال عفونت 
حاد ناشی از این ارگانیسم است. اوره‌آز که به باکتری 
آمکان حیات در محیط اسیدی معده را می‌دهدء با تولید 
آمونياک به سلولهای اپی‌تلیال آسیب می‌زند. باکتری 
می‌تواند عوامل سطحی تولید کند که برای نوتروفیلها و 
منوسیتها کموتاکتیک بوده و این سلول‌ها به نوبه خود در 
آسیب سلولهای اپی‌تلیال دخیل هستند Sola!)‏ مطلب را 
ببینید). هلیکوبا کتر پیلوری» پروتتازها و فسفولیپازها را 
می‌سازد که مجموعه گلیکوپروتئین - چربی Jj‏ موکوس 
را تجزیه می‌کنند و به این ترتیب کارآیی این خط 
نخست دفاعی مخاط را کاهش می‌دهند. هلیکوبا کتر 
پیلوری با تولید مولکولهای چسباننده (مولکول‌های 
(BabA ssl. ۳‏ اتصال خود را به سلولهای 
اپی‌تلیال معده تسهیل می‌کند. اگرچه غالبا 
لیپوپلی‌ساکارید (LPS)‏ باکتریهای گرم منفی نقش 
مهمی در عفونت ای فا معی‌کند». LPS‏ در 
هلیکوبا کتر پیلوری در مقایسه با سایر ارگانیسمها از 
فعالیت ایمونولوژیک اندکی برخوردار است. این ماده 
می‌تواند باعث التهاب مزمن و خفیف شود. 


alge -‏ میزنان؛ مظالعات بر بوقلوها قشنان داده اش 


ممکن است استعداد ژنتیکی حهت کسب عفونت 
هلیکوبا کتر,پیلوری وجود داشته il,‏ پاسخ التهایی به 
هسلیکویا کتر بیلوری شامل فراخوانی نوتروفیل 
لنفوسیت (1 و (B‏ ماکروفا و پلاسماسل می‌باشد. 
عامل بیماریزا با اتصال به ملکولهای MHC‏ کلاس 11 


1- Pathogenicity island 


فصل ۳۶۸ 


بیماری زخم 44 


پیتیک 


واختلالات وابسته 


0۱ 20200 آ 9) گروه تبادل جزوات پزشکی 


رف 


7? 


ری‌های دستگاه گوا 


رش 


که در سطح سلولهای آپی‌تلیال معده قرار دارند موجب 
آسیب موضعی و مرگ سلولی (سوبتوز) می‌شوند. 
cog Mea,‏ سوپه‌های باکتری که 22-۳۸ را رسزدهی 
می‌کنند می‌توانند Cag A‏ را به سلولهای میزبان وارد 
AUS‏ و منجر به آسیب بیشتر سلولی و فعال شدن 
مسیرهای سلولی دخیل در تولید سیتوکین و مهار 
ژن‌های سرکوبگر تومور شوند. اف زایش CHALE‏ 
سیتوکین‌های متعدد در اپی‌تلويم bse‏ افراد آلوده به 
هلیکوبا کثر پیلوری یافت شده است. این سیتوکینها 
عبارت‌انداز: اینترلوکین IL-6 IL-2 ۰10/8 (IL)‏ 
«IL-8‏ فاکتور نکروز تومور ۵ (TNF)‏ و اینترفرون -Y‏ 
همچنین» عفونت هلیکوبا کتر منجر dy‏ پاسخ مخاطی و 
هومورال عمومی می‌شود که منجر به ريشه کنی باکتری 
نمی‌شود اما آسیب سلول اپی‌تلیال را پیچیده‌تر می‌سازد. 
مکانیسم‌های دیگری که در آسیب‌رسانی هلیکوباکتر 
پیلوری به سلولهای اپی‌تلیال نقش دارند عبارت‌اند از: 
(۱) افزایش تولید مشتقات فعال اکسیژن با نیتروژن 
(توسط نوتروفیل‌ها)» و افزایش بازگردش سلولی و (۲) 
آپوپنوز سلول اپیتلیال به‌دلیل تعامل سلولهای 1 T)‏ 
پاریگر 1« یا سلولهای 17:1) و اینترفرون -Y‏ سرانجام 
a)‏ نوی مود Beals oie SR eee ou Nal cere‏ 
در alu! Sine‏ کللیزه شده و بر احتمال آسیّب مشاطی با 
واسطة SU Side‏ پیلوری SE‏ گذارند. 


cle‏ ایجاد زخم دوازدهه به‌وسیله هلیکوبا کتر پیلوری 
ناشناخته است. مطالعات نشان می‌دهند سویه‌های 
هلیکوبا کتر پیلوری که با زخم‌های دوازدهه همراه هستند. 
ممکن است قدرت تهاحمی بیشتری داشته باشند. به 
gle‏ برخی عوامل ویزه باکتریایی مانند ژن پیشبرنده زخم 
دوازدهه - (dupA) ‘A‏ ممکن است در ایجاد زخم‌های 
دوازدهه نقش داشته باشند. یک cde‏ احتمالی دیگر این 
است که متاپلازی معدی در دوازدهه بیماران Mire‏ به DU‏ 
(به cule‏ تماس با مقدار زیادی اسید) به هلیکوبا کتر پیلوری 
اجازه می‌دهد به آن متصل شود و موجب آسیب موضعی 
تنویه به پاسخ میزیان گردد Sala)‏ مطلب را (Agta‏ فرضیه 
دیگر این است که عفونت هسلیکوبا کتر بیلوری آنتروم 
می‌تواند باعث افزایش تولید اسید» افزایش اسید دوازدهه و 


آسیب مخاطی شود. در افراد آلوده 4 هلی‌کویا کتر پیلوری» 


تولید گاسترین g ah‏ تحریک شده [غذاه پپتید آزا 
گاسترین [(GRP)‏ افزایش می‌پابد و سلول: 
تولیدکننده سوماتوستاتین ممکن است کاهش یابند. 
هل اک بسا Omen‏ ات ۱ 
مستقيم و غٍيرمستقيم 1.0۲101 و سیتوک 
پیش‌التهابی (IL-1 «TNF «IL-8)‏ بر سلولهای G‏ 
جداری افزايش دهد (شکل ۳۴۸-۷). در مقابل. زخ 
معده با گاستریت سراسری ناشی از هلیکوبا کتر ,2 
میزان ترشح اسید طبیعی يا Gul‏ همراه هستند. ه 
عفونت هلیکوبا کثر پیلوری باعث کاهش تولید بیکر: 
مخاط دوازدهه می‌شود. شواهدی dy‏ نفع یا علیه هر 
این نظریه‌ها در دست است. dy‏ این ترتیب هنوز م 
نیست عفونت هلیکوباکترپیلوری معده با چه مکا 
موجب زخم دوازدهه می‌شود. 

Sey PSUS Le خلاصهء اثر نهایی‎ slot 
میک‎ lie Rang رای گر رت متیر بوده‎ 
میزبان دارد. نوع و توزیع گاستریت با آسیب نهایی‎ 
IF دوازدهه همخوانی دارد. به‌طور اختصاصی, وجود‎ 
عمدتاً در آنتروم با تشکیل زخم دوازدهه ارتبا‎ 
گاستریتی که عمدتاً در تنه است زمینه‌ساز بروز زخ‎ 
| آتروفی معده و سرانجام کارسینوم معده است‎ 
1۳۴۸۸ 


بیماری ناشی از NSAID‏ 
اپیدمیولوژی 
ایالات متحده هستند. در این کشور سالانه بیش 


LaNSAID‏ از پرمصرف‌ترین دار 


میلیارد فرص به‌صورت بدون نسخه و ۱۰۰ 
ب‌صورت تجویز شده مصرف می‌گردد. در واقع؛ 
معرفی مپارکننده‌های COX-2‏ در سال ۲۰۰۰ 
نسخه‌های نوشته‌شده برای 5۸۲1( ها ب 
۱ میلیون و با هزینه ۴,۸ میلیارد دلار بود. اثرات نا 
و عوارض ناشی از daNSAID‏ شایعترین مسموم 
دارویی در ایالات مستحده محسوب می‌شوند. 
اختلالات ناشی از NSAID‏ از تهوع و سوءهاض 
میزان ۵۰ تا ۶۰ درصد) تا عوارض جدی گوارشی BS‏ 
Katy‏ واضح در آندوسکوپی (۱۵-۳۰/ از افرادی 


enal ulcer-promoting gene A 
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SPAY‏ خلاصه‌ای از مک‌انیسمهای احتمالی که 
اکتر پیلوری ممکن است به‌وسیله آنها باعث اختلالات 
خر مدیشک ود بل ستاو ECL: ites lag‏ تون 
وکرومافین؛ G‏ سلول G‏ 


منظم از (5۸71(ها استفاده می‌کنند) همراه با 
نریزی یا سوراخ‌شدگی (به‌میزان ۱,۵ درصد 
بکنندگان در سال) منغیر است. تخمین زده می‌شود 
ه در اپالات متحده ۶۰,۰۰۰ تا ۱۲۰,۰۰۰ نفر dy‏ علت 
زی گوارشی ناشی از مصرف داروهای NSAID‏ در 
ستأن بستری می‌شوند و در حدود ۱۶,۰۰۰ نفر هر سال 
ررض وضمانانی از مضرف داز وهای NSAID‏ 
می‌کنند. تقریبا ۴ تا ۵ درصد بیماران طی یک سال 
رخم‌های گوارشی علامتدار می‌شوند. متأسفانه parle‏ 
اضمه با آسیب ناشی از NSAID‏ متناسب نیستند. 
از ۸۰ درصد بیماران مبتلا به عوارض جدی ناشی از 
۰ داروهای NSAID‏ فاقد هرگونه سوء‌هاضمه قبلی 
ند. با توجه به اینکه عوارض NSAID‏ علایم 
ردهنده‌ای ندارند. مهم است که بیماران در معرض 
| عسوارض و مرگ‌ومیر ناشی از مصرف NSAID‏ 
یی شوند. حتی و۷۵ آسپیرین در روز ممکن است 


۳۳۳ 


شکل ۳۴۸-۸. سیر طبیعی عفونت هلیکوباکتر پیلوری. 


منجر به زخم شدید معدی - روده‌ای شود بنابراین هیچ 
مقداری از ۹۸۲10]ها کاملاً بی‌خطر نیست. در حقیقت» 
برآورد شده است که میزان بروز آسیب مخاطی (زخم‌ها و 
(la Style‏ در مصرف‌کنندگان دوزهای only‏ آسپیرین 
(۷۵-۳۲۵ میلی‌گرم)» از ۸ درصد تا حتی ۶۰ درصد متغیر 
باشد. چنین به‌نظر می‌رسد که عفونت هلیکوبا کتر پیلوری» 
سبب افزایش خطر خونریزی گوارزشی ناشی از ۳۲710 در 
مصرفکنندگان طولانی‌مدت دوزهای پایین آسپیرین 
می‌شود. عوامل خطرساز اثبات‌شده عبارت‌اند از: سن VL‏ 
سابقه pj‏ مصرف همزمان گلوکوگورتیکوتدها, دوز بالای 
داروهای ضدانعقادی» کلوپیدوگرل و بیماری وخیم یا 
چندسیستمی. عوامل خطرساز احتمالی عبارت‌اند از: عفونت 
همزمان با هلیکوبا کتر پیلوری, کشیدن Kaw‏ و مصرف 
الکل. 


پانوفیزیولوژی پروستاگلاندینها نقش اساسی در حفظ 
سالامت ۳ ترمیم مخاطی در دستگاه گوارش lau]‏ می‌کنند. 
بنابراین اختلال در ساخت پروستا گلاندینها می‌تواند دفاع و 


فصل ۳۶۸ 


بیماری زخم پیتیک و اختلالات وابسته 


| 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


(due to 


prostaglandin depletion) 
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Endothelial effects 
۰ Stasis —e Ischemia 


Epithehal effects 


« THCI secretion 


۰ +Mucin secretion 
© +۳۱۵) secretion 
۰ }Surtace active 


۰ Direct toxicity 
“on trapping” 


phospholipid 
_ Secretion 


e }Epithekal cell 


شکل ۳۴۸-۹. مکانیسمهایی که 
ممکن است NSAID‏ ها به‌وسیله 
آنها باعث آسیپ مخاطی شوند. 


ترمیم مخاطی را مختل کند و زمینه‌ساز آسیب مخاطی از 
aly‏ سیستمیک شود. مطالعات حیوانی نشان داده‌اند 
چسبندگی نوتروفیل‌ها به عروق میکروسکوپی cone‏ نقش 
او ار ie NSAI‏ کت 
خلاصه‌ای از مسیرهای بیماریزایی که «8۸۵1های تجویز 
شده از oly‏ سیستمیک می‌توانند به‌وسیله آنها موجب آسیب 
ates bike‏ ذر شکل ۳۳۸-۷ نمایتن داجد ail edad‏ 
پلی‌مورفیسم‌های نوکلئوتیدی منفرد (5(۳ها) در چندین 
ژن و از جمله ژن‌های رمزگردان زیرنوع‌های خاصی از 
سیتوکروم ۳450 ala!)‏ مطلب را ببینید» اینترلوکین 
(IL-18) 6‏ آنژیوتانسینوژن (AGT)‏ و نوعی بلی‌پپتید 
انتقال یون آلی (SLCOIBI)‏ بافت شده‌اند. ولی این 
يافته‌ها باید در مطالعاتی با مقیاس وسیح‌تر تأیید شوند. 
همچنین آسیب به مخاط می‌تواند به واسطه تماس 
مستقیم مخاط با ۹۸1۲ها ایجاد شود. آسپیرین و 
بسیاری از LANSAID‏ اسیدهای ضعیفی هستند که در 
محیط اسیدی معده به شکل چربی‌دوست و یونیزه یافت 
می‌شوند. تحت این شرایطء lANSATD‏ از غشاهای لیپیدی 
سلولهای آپی‌تلیال عبور می‌کنند و با به دام افتلان به‌صورت 
یونیزه در داخل سلول» موجب آسبب سلولی می‌شوند. 
همچنین GIANSAID‏ موضعی می‌توانند AY‏ موکوس 
سطحی را تغییر دهند و با انتشار معکوس اسید و پپسین» 
منجر به آسیب بیشتر سلولی شوند. به‌علاوه. فرآورده‌های 
روکش‌دار یا بافرشده نیز با خطر زخم پتیک همراه‌اند. 
تعامل Glee‏ هلیکوبا کتر پیلوری و LANSAID‏ در 
بیماریزابی PUD‏ پیچیده است. متاآنالیز تأیید می‌کند که 
هر یک از اين عوامل مهاجم» مستقل از هم عمل میکنند و در 
cue‏ حال, عوامل خطرساز هم‌افزا (سینرژیست) برای PUD‏ 


و عوارض آن -نظیر خونریزی گوارشی = محسوب می‌شوند. به 


proiferation 


عنوان مثال» ريشه کن‌سازی عفونت هلیکوبا کتر 4 
احتمال بروز عوارض گوارشی را در بیماران پرخطر 
مشاهده شده در افراد با خطر متوسط Joy‏ عوارض 
مصرف داروهای NSAID‏ کاهش می‌دهد. 

عوامل بیماریزای مختلف غیرمرتبط با هلیک 
پیلوری و NSAID‏ بیماری اسید -پپسین ۱ 
دخانیات از عوامل 352 در بیماریزایی PUD‏ است. : 
اینکه شیوع زخمها در افراد سیگاری بیش از دیگ 
می‌دهد» پاسخ به درمان ly‏ مختل می‌سازد 9 ack‏ 
عوارضی نظیر سوراخ‌شدگی می‌گردد. cbs‏ شیوء 
alata;‏ تیکاری‌ها jewel ac WAG‏ نظز به‌های ومد 
Lilo le‏ از: تغییر سرعت coda let‏ کاهش 
پیکربنات در قسمت پروگزیمال دوازدهه افزاش 
عفونت هلیکوبا کتر پیلوری» و تولید رادیکالهای آز 
برای مخاط. به نظر می‌رسد استعداد ژنتیکی نقش مه 
ایجاد زخم lis!‏ می‌کند. بستگان درجه اول بیماران 
DU‏ سه برابر افراد دیگر درمعرض خطر زخم 
هلیکوبا کتر پبلوری به واسطه تماس نزدیک می‌توا 
مهمی باشد. ه مچنین آفراد واجد گروه خو 
غیرترشح‌کننده , درمعرض خطر بیشتری یرای Sj‏ 
هستند. با این‌حال» H.pylori‏ میل ترکیبی بیشتر: 
آنتی‌ژنهای گروه O‏ دارد. پژوهشگران معتقداند 
ژننی دیگری» افراد خاصی ۳ مستعد ایجاد JD‏ 
خونریزی گوارشی فوقانی می‌کنند. به‌طور اخص» : 


cretor 
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ol js,‏ زخم پیتیک که ناشی از NSAID LHP‏ نیست 


۳3 


ت 


تومگالوویروس 
وس هریس سیمیلکس 


Helicobacter hetlman: 


کوکورتیکوئیدها (در مصرف همزمان با 15۸11ها) 
کوفنولات موفتیل 

رید پناسیم 

ل متفرقه 

وفیلی در بیماری میلویرولبفراتو 

مداد دوازدهه MX.)‏ لوزالمعدهُ حلقوی) 
ماری ارتشاحی 

سکمی 

نودرمانی 

شاح آئوزینوفیلی 

رکوتبدوز 

sil‏ کرون 

تلال افزايش ترشیح نهانزاد 


دان دو آنزيم متابولیزه‌کنندة NSAID‏ یعنی سیتوکروم 
ای آسیب‌پذیری بالقوه‌ای برای PUD‏ ناشی از 
NS‏ هستند» ولی dilate‏ ات ارتباط در تمامی 
ت انجام گرفته» به‌اثبات نرسیده‌اند. در مطالعه‌ای که 
سلستان ان‌جام گرفته است» پلی‌مورفیسم حصول 
CYP2C19"17 >‏ صرف‌نظر از علت ایجاد زخم. با 
PUD‏ در گروهی از سفیدپوستان مرتبط بوده sl‏ 
فته‌ها باید در مطالعاتی گسترده‌تر به‌تأیید برسند. 
ای روانی به‌عنوان عاملی برای ایجاد PUD‏ مطرح 
زایی ay‏ اثبات رسانند. هرچند PUD‏ با صفات 


۳۳۵ 


شخصیتی خاصی همراه بوده است (افراد نوروتیک)» این 
صفات در افراد مبتلا به سوءهاضمه فاقد زخم (NUD)‏ و 
ساير اختلالات کارکردی و عضوی نیز دیده شده‌اند. 

رژیم غذابی نیز به‌عنوان عاملی برای بیماریهای پپتیک 
پیشنهاد شده است. برخی از غذاها و نوشیدنی‌هامی‌توانند 
باعث سوءهاضمه شوند. اما شواهد قانع‌کننده‌ای دال بر 
ارتباط یک غذای خاص با پیدایش زخم وجود ندارد. 
بیماریهای مزمن خاصی با بیماری زخم پتیک ارتباط دارند. 
آنها که ارتباط محکمی دارند عبارت‌انداز: (۱) سن VE‏ (۲) 
بیماری ریوی مزمن, (۳) نارسایی مزمن کلیوی» (۴) سیروز 
)0( فرولیتیژه(۶) کسمبود ره-آنستی‌تربیسین, و (۷) 
ماستوسیتوز سیستمیک. بیماری‌هایی که ارتباط احتمالی 
دارند عبارت‌اند از: (۱) هیپرپاراتیروئیدی» (۲) بیماری 
شرایین کرونری» (۳) پلی‌سیتمی وراه (F)‏ پانکراتیت مزمنء 
(۵) سابقة مصرف «SSI‏ (۶) چاقی» (V)‏ نژاد سیاهپوست و 
(A)‏ حداقل سه نوبت مراجعه به پزشک در سال. 

عوامل متعددی در بیماریزایی PUD‏ دخیل هستند. دو 
cle‏ مهم عبارت‌اند از: عفونت هلیکوبا کترپیلوری و 
مصرف .NSAID‏ (۳]71های غیروابسته 44 Hopylori‏ و 
(7 در حال افزایش هستند. سایر fle‏ کمترشایع 
PUD‏ در جدول ۲۳۸-۱ نشان داده شده‌اند. از آنجا که پروز 
عفونت هلیکوبا کتر بیلوری در حال کاهش است این 
عوامل سببی می‌بایست بیشتر مدنظر باشند. صرف‌نظر از 
عامل ایجادکننده, زخمهای Sty‏ در نتیحه عدم تعادل Cre‏ 
عوامل حفاظتیاترمیمی مخاطی و عوامل مهاجم به وجود 
می‌آیند. اتید معده نقش مهمی در Guna‏ مخاطی ایفا 
us Bs‏ 


تظاهرات بالینی 

تاریخچه درد شکمی در بسباری از اختلالات گوارشیی از 
جمله DU‏ و «GU‏ شایع است آماارزش ناچیزی در 
پیشگویی وجود DU‏ یا GU‏ دارد. تا ۱۰ درصد از بیماران 
مبتلا به بیماری مخاطی ناشی از NSAID‏ ممکن است با 
یک عارضه (خونریزی» سوراخ‌شدگیء انسداد) مراجعه AUS‏ 
بدون اینکه MB‏ علامتی داشته باشند. علیرغم این ارتباط 
ضعیف یک شرح حال دقیق و معاینه فیزیکی, polis‏ 
اصلی در برخورد با یک بیمار مشکوک dy‏ زخم پپتیک 


ead 


فصل ۳۶۸ 


Logs 


ری زخم 


وی مه 


و أخت لات وابسته 
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? 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


معاینه فیزیکی 


درد اپیگاستر که به‌صورت یک ناراحتی سوزشی یا 
چنگ‌زننده توصیف می‌شود» ممکن است در DU‏ یا GU‏ 
وجود داشته باشد. همچنین cpl‏ ناراحتی می‌تواند به‌صورت 
احساس درد مبهم یا درد ناشی از گرسنگی توصیف شود. 
درد در DU‏ نوعً ۰ ads‏ تا ۲ ساعت پس از صرف غذا 
رخ داده و اغلب به‌وسیله آتتی‌اسیدها یا غذا برطرف می‌شود. 
دردی که slow‏ را از خواب بیدار می‌کند (بین نیمه شب و ۲ 
صبح)» بهترین علامت تشخیص DU‏ بوده و دوسوم از 
بتبهاران ان راد مت کنید: متأسفانه cps!‏ علامت در 
یک‌سوم از بیماران Mie‏ به NUD‏ نیز وجود دارد. (ادامة 
مطلب را ببینید). در بیماران مسن, به‌احتمال کمتری ممکن 
است درد go Sud‏ از تظاهرات PUD‏ باشد. و در مقابل 
ممکن است با عارضه‌ای مانند سوراخ‌شدگی یا خونریزی از 
زخم مراجعه کنند. الگوی درد در GU‏ ممکن است متفاوت 
باشد؛ در این بیماری. درد ممکن است به‌وسیله خوردن غذا 
ایجاد شود. تهوع و کاهش وزن در مبتلایان به GU‏ شایعتر 
است. آندوسکوپی در کمتر از ۳۰ درصد از بیماران مبتلا به 
سوءهاضمه, زخم را نشان می‌دهد. 

مک‌انیسم ایجاد درد شکمی در مبتلایان به زخم 
ناشناخته است. فرضیه‌هایی که در این Aine}‏ مطرح شده‌اند» 
عبارت‌اند از: فعال‌شدن گیرنده‌های شیمیایی در دوازدهه به 
وسیلاسید. افزایش حساسیت دوازدهه به اسیدهای صفرا و 
پپسین. یا تغییر حرکات معده و دوازدهه. 

ya‏ دت با محل درد شکمی و همچنین آغازعلایم 
sven‏ رها دوع وبا اشفرا هک Deal‏ بر بی 
عارضه زخم باشد. سوءهاضمه‌ای که دائمی می‌شود» دیگر با 
غذا یا آنتی‌اسید برطرف نمی‌شود. یا به پشت انتشار می‌یابد. 
می‌تواند دال بر زخم نفوذی (به لوزالمعده) باشد. آغاز 
ناگهانی درد شکمی شدید و فراگیر ممکن است نشائه 
سوراخ‌شدگی باشد. دردی که با غذا تشدید می‌شود. تهوع و 
استفراغ موادغذایی هضم نشده می‌تواند مطرح‌کننده انسداد 
خروجی معده باشد. اسهال قیرمانند! یا استفراغ به رنگ 
قهوه" می‌تواند نشانه خونریزی باشد. 


دردخیزی (حساسیت لمسی) 
اپیگاستر" شایعترین یافته در بیماران مبتلا به GU‏ یا DU‏ 
است. در ۲۰/ موارد, درد ممکن است در سمت راست خط 
وسط یافت شود. متأسفانه ارزش این BL‏ برای پیشگوبی 


بیماری نسبتاً اندک است. معاینه فیزیکی اهمیت 5 
کشف شواهدی برای عوارض زخم دارد. تاکیکارد؛ 
فشارخون وضعیتی» نشانگر کم‌آبی ثانویه به اس 
خونریزی فعال گوارشی است. شکم فوق‌العاده حس 
لمس و تخته‌مانند » نشانگر سوراخ‌شدگی اس" 
صذای"شلپ AS‏ تشانگر مایع اح تیاس ai,‏ 
به‌دلیل انسداد خروجی معده است. 


عوارض PUD‏ ۰ خونریزی گوارشی + 
گوارشی شایعترین عارضه PUD‏ است. برآورد مب 
خونریزی در ۱۹/۴-۵۷ درصد از هر ۱۰۰۰۰۰ نفر 
عمومی یا تقریباً در ۱۵ درصد بیماران رخ دهد. خو 
عوارض بیماری زخم پپتیک در افراد بالای ۶۰ سا 
رخ می‌دهند. میزان مرگ و yuo‏ ۳۰ )0039 حتی ب 
a‏ سوه سس مدب ما 
احتمالا به‌دلیل مصرف بیشتر «15۸11ها در cpl‏ گ 
است. به‌علاوه تا ۸۰ درصد از مرگ و میر در خ 
ناشی از PUD‏ ناشی از عللی غیر از خونریز 
نارسایی اعضای stare‏ (۲۴ درصد)ء عوارض )4 
درصد) و بدخیمی (۳۴ درصد) است. 

تا ۲۰ از بیماران مبتلا به خونریزی از زخم 
هیچ نشانه يا علامت هشداردهنده‌ای پیش از ب 
عارضه ندارند. 


سوراخ‌شدگی دومین عارضه شایع زخم 
سوراخ‌شدگی است که در ۶ تا ۷ درصد از بیماران . 
می‌شود و cline‏ مرگ‌ومیر ۳۰ Big,‏ آن بیش از + 
برآورد می‌شود. همانند خونریزی» سوراخ‌شدگی در : 
ایس هه تناس ام صرف 4 113 
می‌باشد. نفو؟ نوعی از سوراغ‌شنگی است که در | 
زخم به یک عضو مجاور راه می‌یابد. WDU‏ اغلب : 
خلفی و به لوزالمعده نفوذ می‌کنند (و موجب پا 
مقر رسای کاخ زرف ی 
می‌یابند. فیستولهای معدی - کولونی ناشی از 317 
توصیف شده‌اند. 


stool 2- coffee-ground emesis 


4- board-like 
6- penetration 


tric tenderness 


sion splash 
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اد خروجی محده انسداد خروجی معده نادر ترین 
4 ناشی از زخم بوده و در ۱ تا ۲ درصد از بیماران )59 
قد. بیمار ممکن است Joa,‏ التهاب و خیز در منطقه 
۵ پیلوری» دچار انسداد نسبی تاد این روند اغلب 
J‏ التیام زخم برطرف می‌شود. همچنین یک انسداد 
کی ثابت oa:‏ تشکیل جوشگاه در منطقه اطراف 
کوپیک (اتساع با بلون) cole b‏ درمان شود. علایم 
انه‌های انسداد مکانیکی ممکن است dy‏ تدریج ظاهر 
. بروز آخیر سیری زودرس, تمهوع» استفراغ افزایش 
بکمی پس از صرف غذا و کاهش وزن ممکن است 
کننده انسداد خروجی معده باشند. 


کیص افتراقی فهرست اختلالات گوارشی و 
,ارشی که می‌توانند زخم معده يا دوازدهه را تقلید کنند. 
گسترده است. شایعترین تشخیص در بیماران دچار 
ی قسمت فوقانی شکم» NUD‏ است. NUD‏ ( که به 
وء‌هاضمه کارکردی یا “ads‏ نیز گفته می‌شود) 
ی از اختلالات ناهمگن است که مشخصه آنها درد 
ت فوقانی شکم بدون وجود زخم می‌باشد. سوءهاضمه 
۱ درصد از جمعیت ایالات متحده گزارش شده است. تا 
از افرادی که به‌دلیل سوءهاضمه به پزشک مراجعه 
ند در بررسیهای انجام شده فاقد بیماری مشخصی 
نند. علل بروز NUD‏ ناشناخته می‌باشند و نقش 
وبا کتر,پیلوری در آن مورد بحث است. 

یماری‌های دیگری که ممکن است علایمی مشابه 
یجاد sus‏ عبارت‌اند از: تومورهای بخش پروگزیمال 
ی گوارش» ریفلاکس معده به مریی بیماریهای 
ec‏ بیماریهای لوزالمعدی - صفراوی (کولیک صفراوی, 
تیت مزمن) و بیماری کرون معده و دوازدهه. 


ابی تشسخیصی با توجه به ارزش کم درد 
ی برای تشخیص زخم معده و دوازدهه و بیماریهای 
ی که نشانه‌های PUD‏ را تقلید می‌کنند. پزشک اغلب 
می‌شود که وجود زخم را ثابت کند. اثبات زخم به یک 
رادیوگرافیک (بررسی با باریوم) یا آندوسکوپیک نیاز 
card‏ درصد زیادی از بیمارانی که علایم زخم دارند 


م مبتلا به NUD‏ هستند؛ بهتر است افرادی که از 


جهات دیگر سالم‌اند و کمتر از ۴۵ سال دارند پیش از ورود 
به ارزیابی تشخیصی» تحت آزمایش هلیکوبا کترپیلوری و 
درمان آنتی‌بیوتیکی Saal)‏ مطلب) قرار گیرند (فصل ۵۴ 

بررسی قسمت فوقانی مجرای گوارش با مطالعات 
باریوم» همچنان به طور شایع به‌عنوان یک آزمون Adal‏ در 
تأیید زخم به‌کار می‌رود. میزان حساسیت بلع باریوم 
single-contrast‏ در تشخیص «DU‏ ۸۰ درصد و برای 
روش ٩۰ double-contrast‏ درصد می‌باشد. میزان 
حساسیت برای تشخیص زخمهای کوچک (با قطر کمتر از 
۵ سانتیمتره وجود جوشگاه قبلی. یا در بیماران پس از 
جراحی» کاهش می‌یابد. یک DU‏ با نمای مشخص دهانه 
آتشفشان و اغلب در بولب دوازدهه مشاهده می‌گردد (شسکل 
GU .)۳۴۸-۸‏ ممکن است خوش‌خیم یا بدخیم باشد. 
نوعاً GU‏ خوش‌خیم نیز به‌صورت دهانه آتشفشان با 
محدوده مشخص ظاهر می‌شود که چین‌های مخاطی از 
حاشیه زخم به اطراف کشیده می‌شوند (شکل ۳۴۸-۱۰8). 
زخمهای با ابعاد بیش از ۳ سانتیمتر یا آنهایی که با یک توده 
ه مراه هستند با احتمال بیشتری بدخیم می‌باشند. 
متأسفانه» تا ZA‏ از ت1هایی که در مطالعات رادیوگرافیک 
خوش‌خیم به نظر می‌رسند» در آندوسکوپی با جراحی» 
بدخیم خواهند بود. اگر در مطالعد رادیوگرافی یک GU‏ 
مشاهده شود. متعاقباً آندوسکوپی و بیوپسی tub‏ انجام گیرد. 

آندوسکوپی حساسترین و اختصاصی‌ترین روش بررسی 
قسمت فوقانی مجرای گوارش است (شکل ۳۴۸-۱۱). ay‏ 
کمک این روشء علاوه بر مشاهده مخاط و امکان تهية 
تصویر از ضایعات مخاطی, می‌توان با انجام بیوپسی, 
بدخیمی (GU)‏ یا عفونت هلیکوبا کتر پیلوری را تأیید یا رد 
کرد. آندوسکوپی به‌ویژه برای شناسایی ضایعاتی که به‌دلیل 
ابعاد کوچک خود قابل تشخیص به‌وسیله رادیوگرافی 
نیستند. جهت بررسی اختلالات رادپوگرافیک آتیپیک یا 
تأیید خونریزی از زخم مفید می‌باشد. 

هرچند روشهای تشسخیص هلیکوبا کتر بیلوری در 
فصل VAY‏ بیان شده است» مروری بر آنها در ادامه ذکر 
می‌شود (جدول ۳۴۸-۲). چندین روش تست اوره‌آز در 
نمونه بیوپسی معرفی شده‌اند ( ۳1071161 «CLOtest‏ 
(Pronto Dry «Hpfast‏ که میزان حساسیت و ویژگی 


1- non-Ulcer dyspepsia 2- essential 


YEA فصل‎ 


پیما 


ری زخم پپتیک و اختلالات وابسته 
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ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


B 
را نشان می‌دهد.‎ (B) و یک زخم خوش‌خیم معده‎ (A) باریوم که یک زخم خوش خیم دوازدهه‎ dalle .۳۴۸-۱۰ شکل‎ 


آنها بیش از ٩۰‏ تا ۹۵ درصد است. روشهای غیرتهاجمی 
متعددی برای تشخیص این ارگانیسم ابداع شده‌اند. سه 
مورد از آنها که به طور معمول به کار می‌روند عبارت‌اند از: 
آزمون سرولوژیک» آزمون تنفسی ong)‏ با 140 PCL‏ و 
آزمون آنتی‌ژن هلیکوبا کتر پیلوری (Hp)‏ در مدفوع. یک 
آزمون بررسی آنتی‌ژن AP‏ در ادرار و همچنین یک آزمون 
اصلاح‌شده بررسی آنتی‌ژن در مدفوع به کمک آنتی‌بادی 
تک‌دودمانی» نتایج امیدوارکننده‌ای داشته‌اند. 

گاه آزمونهای اختصاصی نظیر اندازه گیری میزان 
گاسترین سرمی و آنالیز اسید معدی یا sham feeding‏ 
ممکن است در افراد Mire‏ به PUD‏ عارضه‌دار Ly‏ مقاوم 
لازم باشند (به ستدرم زولینگر - الیسون در ادامه توجه 
کنید). همچنین غربالگری sly‏ آسپیرین یا LaNSAID‏ 
)05 با افرار) ممکین lag seal‏ | لا ial aol‏ 
عفونت هلیکوبا کتر پیلوری ضروری باشد. 


وگ بیماری زخم بب 


پیش از کشف هلیکوبا کتر پپلوری. اساس درمان PUD‏ 
گفته پر وفسور شوارتز بود: «عدم وجود اسید aly‏ با عدم 


وجود زخم است». اگرچه هنوز هم ترشح اسید 
مهمی در بیماریزایی PUD‏ دارد. درمان ۶ 
هلیکویا کتر پیلوری و درمان/ پیشگیری از بیماری : 
( اساس درمان PUD‏ را تشکیل م 
خلاصه‌ای از داروهای رایج در درمان اختلالات | 
پپسین در جدول ۲۴۸-۲ ذکر شده است. 


داروهای خنثی کننده / مهار کننده ترسح اد 
آنتی‌اسیدها پیش از درک اهمیت هیستا 
تحریک سلولهای جداری, خنثی‌سازی اسید ترشح 
انتی‌اسیدهاء درمان اصلی زخمهای پپتیک م 
می‌شد. آنها امروزه به‌ندرت به‌عنوان درمان اولیه 
هستند و در عوض. توسط بیماران برای رفع سوء 
علامت‌دار به کار می‌روند. رایج‌ترین آنتی‌اسیدها 
از هیدروکسید آلومینیوم و هیدروکسید منیزیم ۱ 
هیدروکسید آلومینیوم می‌تواند باعث ببوست و 
ذخایر فسفات شود؛ هیدروکسید منیزیم ممک 
موجب شل‌شدن مدفوع گردد. alge Sige bce‏ 
رایج )3 (Mylanta, Maalox ,.b‏ دارای تر 
هیدروکسید آلومینیوم و منیزیم هستند تا از این : 
جانبی اجتناب شود. در بیماران مبتلا به نارسایی 


0 20200 ] ه) گروه Jols‏ جزوات پز ee‏ 


۳۳۹ 


< 
wi 
5 


نمای آندوسکو پیک یک زخم خوش خیم دوازدهه (۸) و یک زخم خوش pad‏ معده (8). 


بیماری زخم پیتیک و اختلالات وابسته 


ول ۳۴۳۸۲ آزمونهایی برای they‏ هلیکو با کتر بیلوری 


اختصاصی‌بودن (ویژگی) / 

زمون حساسیت توضبحات 

هاجمی (نیاز به انجام 

ندوسکویی/ بیویسی) 

رهآزسریی ‏ ۸۰۹۵/۹۵۷۰ ساده منفی کلاب درصورت مصرف اخیر ها آنتی‌یوتیکها یا 
ترکسات بیسموت 

فت‌شناسی ۵ </۸۰۹۰ نیاز به فرآوری یاتولوزیک و رنگ‌آمیزی دارد؛ اطللاعات 
بافت‌شناخنی را فراهم می‌آورد. 

شت ساب زمان‌بر گران‌فیمت و نیازمند تجربه قراوان است؛ آمکان تعبین 
حساسیت Saige ctl‏ را فراهم می‌سازد. 

پر تهاجمي 

رولوژی م2 ارزان؛ متداول: برای پیگیری مراحل اولیه مناسب نیست. 

رمون ننفسی آورد ۰ ٩۰/2‏ < ساده, سریع؛ dade‏ برای بیکبری مراحل اولیه؛ منفی کاذب با درمان 
اخیر (به آزمون اوره‌آز سریع مراجعه کنبد)؛ مواجهه با مقادیر کم‌پرتو 
در it‏ مون 4c‏ 

بتی‌زن مدفوع رود ارزان راحت 


PPIs = proton pump inhibitors 


۴ 


ری‌های دستگاه گوا 


a 


رس 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه Joly‏ جزوات پزشکی 


> روهای سرکوب‌کننده اسید 


آنتی‌اسیدها 
Gaviscon‏ 
آنناگونیستهای گیرنده 132 سایمنیدین 
رانبتبدین 
فاموتیدین 
مهارکننده‌های پمپ پروتون اومیرازول 
لانسویرازول 
راببرازول 
پانتوبرارول 
اسومیرازول 
دکس لانسوبرازول 


als‏ نباید از فرآورده‌های حاوی منیزیم استفاده کرد. زیرا 
خطر هیپرمنیزیمی وجود دارد. و آلومینیوم ممکن است 
باعث عوارض عصبی مزمن در اين بیماران شود. 

کربنات کلسیم و بیکربنات سدیم آنتی‌اسیدهای قوی 
با عوارض خاص خود هستند. مصرف درازمدت کربنات 
کلسیم (که در معده به ty AS‏ کلسیم تبدیل می‌شود) 
می‌تواند باعث سندرم سر فلا سود اش سم 
هیپرفسقاتمی همراه با احتمال کلسینوز کلیوی و پیشرفت 
a,‏ نارسایی کلیوی). بیکر بنات سدیم ممکن است باعث 
آلکالوز سیستمیک شود. 


آنتا گونیستهای گیرنده را چهار داروی این گروه در 
حال pole‏ در دسترس هستند (سایمتیدین رانیتیدین. 
فاموتیدین و نیزاتیدین) و ساختمان آنها مشابه هیستامین 
است. اگرچه آنها از نظر قدرت اثر متفاوت هستند. همگی 
در دوزهای درمانی قادرند ترشح اسید پایه و 


«Tums «Maalox «Mylanta 


۱۰۱۰۰۱۴۰ ۲ ساعت پس از غذاو 
هنگام خواب 

۰ میلی‌گرم دو بار در روز 

۰ میلی‌گرم هنگام خواب 

۰ میلی‌گرم هنگام خواب 

۰ میلی‌گرم هنگام خواب 

۰ میلی‌گرم در روز 

۰ میلی‌گرم در روز 

۰ میلی‌گرم در روز 

۰ میلی‌گرم در روز 

۰ مبلی‌گرم در روز 

۰ میا گرم در روز 


تحریک‌شده را مهار کنند. به علاوه. در صورت ه 
دوزهای صحیح می‌توان زخمها را با سرعت مشابه 
نمود. در حال حاضر از این گروه دارویی اغلب 
درمان زخمهای فعال (۴ تا ۶ هفته) am‏ 
آنتی‌بیوتیک‌هایی جهت نابودی FSS‏ 
استفاده می‌شود (به ادامه بحث مراجعه کنید). 
سایمتیدین نخستین آنتاگونیست گیرنده Hy‏ 
برای درمان اختلالات اسید — پپسین به کار رف 
توصیه شده سایمتیدین در ابتدا ۳۰۰ میلی‌گرم چ 
در روز بود. مطالعات بعدی نشان داد که مصرة 
میلی‌گرم در هنگام خواب برای درمان زخم فعال 
بوده و میزان التیام در عرض ۴ هفته به ۸۰ 
می‌رسد. سایمتیدین می‌تواند اثرات آنتی‌آندر 
خفیفی داشته باشد که باعث بزرگی برگشت پذ یر پ 


alkali syndrome 
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نی جنسی" می‌شود؛ اين عوارض عمدتاً با مصرف 
ی VL‏ در درازمدت als)‏ تا سال‌ها» مثلاً در 
| پروز می‌کنند. با توجه به توان سایمتیدین در مهار 
روم ۳450 پايش دقیق داروهابی نظبر وارفارین, 
ین و تئوفیلین در مصرف درازمدت OF‏ الزامی 
سایر عوارض جانبی ن‌ادر و برگشت‌پذیر 
تیدین عبارت‌اند از: گیجی " و افزایش سطح 
رانسفرازها, کراتینین و پرولا کتین سرم. قدرت pil‏ 
sey.‏ فاموتیدین و نیزاتیدین بیش از سایمتیدین 
هریک از آنها می‌توانند به‌صورت یکبار در روز در 
خواب برای پیشگیری از زخم مصرف شوند؛ این 
درمان قبل از کشف هلیکویا کتر پیلوری و ابداع 
کننده‌های پمپ پروتون (La PPI)‏ کاربرد رابچی 
. بیماران ممکن است نسبت به داروهای 
دکننده گیرنده Hy‏ تحمل lay‏ کنند. ولی این مسأله 
رد ۳۳۲ها نادر است (به ادامةٌ مطلب توجه کنید). 
رف قبل از خواب رانیتیدین ۲۰۰ میلی‌گرم. 
نیدین ۴۰ میلی‌گرم و نیزاتیدین ۲۰۰ میلی‌گرم. 
ellis‏ _خواهند sels,‏ 

!> عوارض جانبی سیستمیک. نادر و برگشت‌پذیر 
نیستهای گیرنده Hy‏ عبارت‌اند از: بان‌سیتوپنی, 
us‏ کم‌خونی و ترومبوسیتوینی, که میزان شیوع آنها 
تا ۰,۲ درصد می‌باشد. سایمتیدین و (به میزان 
رانیتیدین می‌توانند به سیتوکروم ۳450 کبدی 
J‏ شوند. اما داروه ای جدیدتر (فاموتیدین و 


ین) ¢‘ ts‏ ‌ = ستنل. 


وکننده‌های پمپ پروتون (H*, 1۳ -ATPase)‏ 
ازول. اسومپرازول ؛ لانسوپرازول » رابپرازول" و 
زول " مشتقات بنزایمیدازولی هستند که با اتصال 
نس و به‌صورت غیرقابل برگشت به پمپ پروتون 
(H*,K* -ATI‏ متصل می‌شوند و OT‏ را مهار 
د. اسومپرازول یکی از جدیدترین اعضای این گروه 
تیار که شوم دبای ارول رف bli‏ 
. راسمیک از هر دو ایزومر چپگرد و راستگرد نوری 
اي_زومر راست‌گرد لانسوپرازول Ly‏ همان 
"نسوپرازول. جدیدترین مهارکنندةٌ پمپ پروتون 
له برای کاربرد بالینی مورد تأیید قرار گرفته است. 


۳۳۱ 


قویت ان نیز سیستم دوگانة آزادسازی تأخیری است که 
با هدف بهبود درمان بیماری ریفلاکس معده به مری 
(GERD)‏ صورت می‌گیرد. این داروها قویترین 
مهارکننده‌های ترشح اسید می‌باشند. اومپرازول و 
لانسویرازول:معها stances‏ میت ی (APP) 5 edge‏ 
شتتتیکی hall slths‏ تا رنه کار رز هن هید 
دارو در برابر اسید ناپایدار بوده و به‌صورت گرانولهای 
پوشش‌دار روده‌ای در کپسول‌های پبوسته رهش تجویز 
می‌شوند که در روده باریک در 01-۶ حل می‌گردند. 
لانسوپرازول به شکل قرصی که در دهان حل می‌شود 
ارائه شده است که می‌توان OT‏ را با يا بدون آب مصرف 
کرد. و این برای افرادی که دیسفاژی شدید دارند یک 
مزیت است. چگونگی جذب این دارو مشابه کیسول آن 
است. به og dle‏ یک فرآوردة ترکیبی حاوی لانسوپرازول 
و ناپروکسن عرضه‌شده که هدف از ارائه ol‏ کاهش 
آسیب گوارشی ناشی از NSAID‏ است (به Lalo‏ بحث 
توجه کنید). امپرازول به JSS‏ گرانول‌های فاقد پوشش 
روده‌ای و مخلوط با بی‌کربنات سدیم. به شکل پودر 
ساخته شده که می‌توان آن را به صورت خوراکی یا از راه 
لوله معده مصرف کرد. بی‌کربنات سدیم به دو دلیل 
اضافه شده است: محافظت از امپرازول در برابر تخریب 
توسط اسید. و تسریع قلیایی شدن معده و متعاقباً فعال 
شدن پمپ پروتون, که موجب تسریع اثر PPI‏ می‌شود. 
پنتوپرازول و رابپرازول به‌صورت قرصهای روکش‌دار 
موجوداند. پنتوپرازول به‌صورت آمبول برای تزریق 
وریدی نیز وجود دارد. این داروها ترکیبات چربی‌دوست 
هستند؛ با ورود به سلول جداری tee‏ آنها با پروتون 
ترکیب شده و در محیط اسیدی توبولووزیکولها و 
کانالیکولها به دام می‌افتند. این داروها تمامی مراحل 
فرشم کدی ماو al tes‏ رها سوم 
است؛ حداکثر مهار اسید در طی ۲ تا ۶ ساعت پس از 
تجویز حاصل شده و مدت مهار ۷۲ تا ۹۶ ساعت خواهد 
بود. با تجویز مکرر روزانه. انرات مهاری پیشرونده 
مشاهده می‌شوند؛ پس از ۱ هفته درمان. بیش از ٩۵‏ 
درصد از ترشح اسید پایه و تحریک شده مهار می‌گردد. 


1- impotence 2- confusion 


3- esomeprazole 4- lansoprazole 


5- rabeprazole 6- pantoprazole 


فصل ۳۶۸ 


بیما 


ری زخم پپتیک 


و x3‏ لات وابسته 
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۳۳۲ 


mae 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


نیمه عمر ]ها در حدود ۱۸ ساعت است. لذا به‌دنبال 
قطع ysl‏ ۲ تا ۵ روز طول خواهد کشید تا ترشح اسید به 
سطح اولیه خود برسد. از آنجا که فعال بودن بمپها برای 
اثرگذاری این داروها لازم است. حداکثر کارآیی آنها 
زمانی خواهد بود که پیش از is) ILE‏ صبح پیش از 
صبحانه) نجویز شوند (به استثنای فرآوردة فوری‌رهش 
امپرازول) . هیپرگاسترینمی خفیف تا متوسط در بیماران 
تحت درمان مشاهده شده است. تومورهای کار سینوئید 
در برخی از جانوران آزمایشگاهی با تجویز این داروها 
تشکیل شده‌اند؛ با اين‌حال علیرغم کاربرد بالینی گسترده 
آنهاء جنین تومورهایی در انسان گزارش نشده‌اند. سطح 
گاسترین سرم پس از ۱ تا ۲ هفته قطع مصرف دارو. به 
to‏ طبیعی بازمی‌گردد. افزايش واجهشی ترشح اسید 
معده پس از قطع داروهای PPI‏ در آفراد فاقد عفونت 
هلیکویا کتر پیلوری مشاهده شده است. ابن پدیده ممکن 
است حتی پس از مصرف leks‏ کوتاه‌مدت (۲ (ole‏ دیده 
شود و ممکن است تا ۲ ماه پس از قطع داروهای PPI‏ به 
طول انجامد. مکانیسم این پدیده هیپریلازی سلولی 
وابسته به گاسترین و هیپرتروفی سلول‌های ECL‏ 
تولیدکننده هیستامین می‌باشد. ارتباط بالینی این 
مشاهدات این است که برخی بیماران ممکن است پس از 
قطع مصرف داروهای PPI‏ دچار تشدید علایم GERD‏ 
یا سوءهاضمه شوند. کاهش تدریجی دوز مصرفی این 
داروها و تبدیل OT‏ به مصرف آنتاگونیست‌های گیرنده 
Ho‏ می‌تواند از وقوع‌اين پدیده جلوگیری نماید. التهاب 
ناشی از عفونت هلیکوبا کتر پیلوری و کاهش همزمان 
ترشح اسید معده ممکن است علت عدم وقوع این پدیده 
در بیماران مبتلا به عفونت هلیکویا کتر پسیلوری باشد. 
تولید فاکتور داخلی CIF)‏ نیز مهار می‌شود. ولی کم‌خونی 
ناشی از کمبود ویتامین Bry‏ به ندرت رخ می‌دهد. که 
احتمالاً به دلیل وجود ذخایر فراوان اين ویتامین در بدن 
است. همانند هر دارویی که موجب هیپوکلریدری شدید 
می‌شود. ]ها ممکن cul‏ با جذب داروهایی نظیر 
کتوکونازول, آمپی‌سیلین. آهن و دیگوکسین تداخل کنند. 
سیتوکروم PASO‏ کبدی ممکن است توسط ۳۳۲ های اولیه 
(امپرازول. لانسوبرازول) مهار شود. رایبرازول. پنتوپرازول 
و اسومپرازول به‌نظر نمی‌رسد تعامل قابل‌توجهی با 
داروهایی که توسط سبستم سیتوکر وم 0 متابولیزه 


می‌شوند. داشته باشند. اهمیت بالینی کلی این م 
هنوز قطعاً معلوم نشده است. در صورت تجویز ‏ 
PPI‏ باید احتیاط نمود. سرکوب درازمدت ترش 
اجتماع و همچنین بیماری ناشی از ede pals‏ > 
اکتسابی از بیمارستان همراه بوده ool‏ این مشاه 
به طور کامل tal‏ نشده است: ولی پزشک بای 
آگاه باشد و هتگام تجویز این داروها sly‏ مدت 
به ویژه برای سالمندانی که در معرض خطر ا 
پنومونی یا عفونت کستربدیوم دبفیسیل قرار 
احتیاط کند. نتایج یک مطالعةة جمعیت‌شناختی نه 
مسصرف طولانی‌مدت داروهای PPI‏ با 
شکستگی‌های لگن در زنان مسن همراه بوده اس 
تام بروز شکستگی پایین می‌باشد. هرچند دوز مه 
توصیه‌های گسترده در مورد قطع مصرف این دا 
بیمارانی که از آنها oul‏ می‌برند. gal Lb‏ یافته‌ه 
و sub‏ گردند. مصرف طولانی‌مدت ]ها د 
کمبود آهن و منیزیم نیز ممکن است نقش داش 
Jo‏ در این مورد نیز مطالعات محدودی انجام 
نتایج آنها یکسان نبوده است. داروهای PPI‏ مم 
ثرات منفی بر اثرات ضد پلاکتی کلوپیدوگرا 
باشند. اگرجه شواهد در این مورد ناهمخوان 992 
نتیجه گیری نیستند. اما افزايش خفیف در میزان 

pee‏ و بستری مجدد در بیمارستان به علت 

کرونری در بیمارانی که از PPI‏ و کلوپیدوگرل 

می‌کنند. مشاهده شده است. متعاقبا در-سه ام 
وجود همبستگی معکوس میان مصرف PPI‏ و کلو 
گزارش شد؛ در نتیجه, تأثیر این تداخل دارویی 

مرگ yng‏ هنوز به‌طور قطعی مشخص نش 
مکانیسم این پدیده رقابت کلوپیدوگرل و داروه 
برای نوعی آنزیم سیتوکروم CYP2C19)‏ 
می‌باشد. اینکه cpl‏ بدیده با تمام داروهای I‏ 
می‌دهد. هنوز نامشخص می‌باشد؛ به نظر Jeg?‏ س 
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ظ تئوریک. پنتوپرازول نسبت به ples‏ داروهای 
زیت داشته باشد. البته هنوز gal‏ امر اثبات نشده 
این تداخل دارویی به ویژه از اين نظر اهمیت دارد 
بپرین و کلوپیدوگرل به طور شایع برای جلوگیری از 
ث کرونری به کار می‌روند و داروهای PPT‏ نیز جهت 
ری از بروز خونریزی گوارشی در اين blow‏ موّثر 
FDA ..‏ توصیه‌های متعددی در این باره ارائه کرده 
و در انتظار شواهد بیشتر برای روشن‌ساختن نقش 
» با داروهای PPI‏ بر مصرف کلوپیدوگرل می‌باشد. 
ان باید به تجویز کلوپیدوگرل برای بیمارانی که به 
از دارند, ادامه دهند و نیاز به آغاز یا تداوم درمان 
وهای PPT‏ را نیز forms‏ ارزیابی نمایند. از نظر 
دی توصیه‌های زیر شایان توجه می‌باشند: بیمارانی 
بپرین و کلوپیدوگرل مصرف می‌کنند. به ویژه کسانی 
ایر عوامل خطرساز ابتلا به خونریزی گوارشی را 
wb.‏ درمان‌های محافظت کننده دستگاه گوارش را 
افت کنند. اگرجه مصرف دوز GIL‏ داروهای 
بدکتندةٌ گیرنده Hy‏ را می‌توان به عنوان یک گزینه 
ی مطرح نمود. اما به نظر می‌رسد این داروها به 
| داروهای PPI‏ موثر نیستند. اگر مصرف داروهای 
لازم است. Jol‏ بین مصرف کلوپیدوگرل و داروی 
فاصله‌ای ۱۲ ساعته وجود داشته باشد تا رقابت cae‏ 
ارو برای اتصال به آنزیم سیتوکروم ۳450 به حداقل 
. یک گزینه در این بیماران. مصرف داروی PPI‏ سی 
قبل از صبحانه و مصرف کلوپیدوگرل هنگام خواب 
. شواهد کافی برای توصیه قوی مصرف یک نوع 
, از داروهای PPI‏ در دست نمی‌باشد. خطر بروز 
عوارض جانبی بلندمدت PPT‏ که پیش از اين به 
اشارم‌شته در بماران: ۶۵ WE‏ وبالا هو gutta‏ است؛ 
کی از دلایل این SIL pal‏ بودن میزان شیوع 
ری‌های مزمن همراه می‌باشد. لذا انتخاب دقیق 
انی که a‏ درمان طولانی‌مدت ]ها نیاز دارند 
ژه از میان سالمندان), و قطع oT‏ در افرادی که به 
ف آنها نیازی ندارند. ple‏ اهمیت است. 
:9 داروی جدید از گروه مهارکننده‌های اسید عرضه 
ند. تناتوپرازول" یک PPL‏ است که به عوض حلقةً 
یدازول, دارای یک حلقة ایمیدازوپیریدین است و 
هار برگشت‌ناپذیر پمپ پروتون را با قدرت بیشتری 


۳۳۳ 


pl‏ می‌دهد. نیمه‌عمر این دارو طولانی‌تر از سایر 
اق اسک و برای‌زه هار + راهم ره اه ای قنور 
GLY‏ ریفلاکس معده به مری (GERD)‏ اهمیت 
زیادی دارد ‏ مفید است. گروه جدید دیگری از Lag slo‏ 
آن تا گونیستهای پمپ اسید رقابت‌کننده با پناسیم 
(la P-CAB)‏ هستند. این ترکیبات از طریق رقابت با 
پتاسیم برای اتصال به KT-ATPase‏ "11 ترشح اسید 
معده را مهار می‌کنند. 


فصل ۳۶۸ 


lows 


ری زخم 


داروهای محافظت‌کننده سلول 

سوکرالفات یک نمک پیچیده سوکروز است که در آن 
گروههای هیدروکسیل توسط هیدروکسيد آلومینیوم و 
cillasbas seal hls,‏ کیت رد ریات دامجاولن 
است و در معده و دوازدهه به‌صورت یک خمیر چسبناک 
ارف بل که Gare‏ به زخمهای فعال uate‏ می‌شود. 
haces crane pgp dled oyateil goa Giles‏ 
کی که Se tse AN SL a slie‏ سیف رت sll‏ 
پیشبرد آثر تروفیک (تحریک رشد) به واسطه اتصال آن 
اه رس وال ty,‏ بط ۳6۳ oS lain VS‏ 
پروستاگلاندبنها. تحریک ترشح موکوس و بیکربنات و 
افزایش دفاع و ترمیم مخاطی. عوارض جانبی این دارو 
نادر است؛ شایعترین آنها یبوست می‌باشد (۲ تا۳۲ 


وی 


و ۳ لات وابسته 


درصد). از اين دارو ub‏ در بیماران مبتلا به نارسایی 
1 “ 2 3 2 دام Be‏ ۳ ۲ 
آلومینیوم بیشگیری شود. هیپوفسفاتمی و تشکیل بزوآر 
در معده از عوارض نادر آن هستند. دوز استاندارد آن ۱ 


گرم ۴ بار در روز است. 


فرآورده‌های حاوی بیسموت سر ویلیام اوسلر 
ترکیبات حاوی بیسموت را داروی انتخابی برای درمان 
داروها به‌واسطه تأثیر آنها بر هلیکوبا کتر پیلوری می‌باشد. 
بیسموت ساب‌سیترات کلوئیدی (CBS)‏ و بیسموت 
ساب‌سالیسیلات (BSS, Pepto-Bismol)‏ دو فرآوردة 
پرمصرف این گروه هستند. مشخص نیست این داروها با 
چه مکانیسمی موجب التیام زخم می‌شوند. عوارض جانبی 


1- tenatoprazole 2- bezoar 


۰ 
t 


4 


ری‌های دستگاه گوا 


a 


رس 
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فرآورده‌های بیسموت در کوتاه‌مدت عبار تند از: 
سیاه‌شدن مدفوع. پبوست. و تيره شدن زبان. مصرف 
درازمدت دوزهای YL‏ (به‌ویژه wis as CBS‏ زیادی 
دارد). می‌تواند باعث سمیت عصبی شود. این ترکیبات 
هلی‌کوبا کتر بیلوری تجویز می‌شوند (به ادامه بحث 


آن‌الوگهای پروستاگلاندین آنالوگهای پایدار 
پروستا گلاندین با توجه به نقش محوری آنها در حفظ 
سلامتی و ترمیم مخاطی, برای درمان PUD‏ ساخته 
شده‌اند. این دارو که به سرعت جذب می‌شود. اثر درمانی 
خود را به واسطه افزايش دفاع و ترمیم مخاطی اعمال 
می‌کند. شایعترین عارضه آن اسهال است (۱۰ تا ۲۰ 
درصد موارد). ple‏ عوارض جانبی دارو عبارت‌اند از: 
خونریزی و انقباضات رحمی؛ مصرف میزوپروستول در 
زنانی که احتمال بارداری در آنها وجود دارد. ممنوع 
است و به زنان در سنین باروری باید درباره اين عارضه 
مهم هشدار داد. دوز استاندارد آن © ۰ میکروگرم ۴ ab‏ 


در روز asl‏ 


داروهای متفرقه داروهای مختلفی از جمله داروهای 
ساخته و مصرف silos‏ اما با توجه به عوارض سمی 
آنها و تولید داروهای قویتر مهارکننده ترشح اسید معده 
pal‏ وزه از آنها استفاده نمی‌شود. 

درمان هلیکوبا کتر پیلوری هدف پزشک از درمان 
PUD‏ رفع علایم (درد با سوءهاضمه), تسریع ell‏ 
زخم. و درنهایت پیشگیری از عود و عوارض زخم 
می‌باشد. مهمترین فایده اطلاع از تقش 
هلیکوبا کتر پیلوری در بیماری پیتیک. امکان پیشگیری از 
عود آن 059 است. درمان نو 71 در بیماران 
مبتلا به PUD‏ موجب کاهش شدید موارد عود pd)‏ به 
کمتر از ۰ تا ۰ درصد در مقایسه با ٩‏ در GU‏ و 
۷ در DU‏ در مواردی که این ارگانیسم ريشه کن نشده 
jeu‏ می‌شود. ريشه کن کردن میکروب ممکن است 
موارد خونریزی عودکننده را کاهش دهد اما نقش آن در 
پیشگبری از سوراخ‌شدگی زخم نأمشخص ات 


تلاش‌های زیادی صورت گرفته تا مشخص گرد 
یک از افراد پرشمار دچار عفونت pS SMe‏ پل 
به درمان دارند. حاصل بحث کنفرانسهای مخت 
بوده است که هلیکوبا کتر پیلوری tab‏ در lars‏ 
SPUD‏ که دازتد رکه کر شود 2s gal‏ 
ربطی به زمان بروز علایم (بار نخست یا دفعات 
idle Bit‏ عوامل موثر هسمزماق نظیر 
NSAID‏ یا التیام زخم ندارد. برخی از پزشکان 
می‌کنند که افرادی با سابقه PUD‏ ثابت شده‌ک 
آزم_ونهای سرولوژی یاتنفسی آنه 
هلیکوبا کتر پیلوری مثبت می‌باشد. تحت درما 
گیرند. بیش از نیمی از بیماران مبتلا به لنفوم " 
معدی در پاسخ به درمان موّتّر هلیکوباکتر پیلور: 
پسرفت کامل تومور می‌شوند. در گزارش 
ماستریخت ۴/ فلورانس. توصیه شده است که F1‏ 
بروز هلیکوبا کتر پیلوری در منطقه‌ای بیش از ۲۰ 
باشد, از رویکرد آزمایش - و - درمان برای بیمارا 
سوء هاضمةٌ پررسی نشده استفاده شود. به‌علاوه 
توصیه‌های این گزارش توافق می‌توان به انجام آز: 
dite,‏ کن کردن TUM‏ پیلوری در بیمارانی اش 
که تا مدت زمانی طولانی, از &NSAID‏ (و از > 
onl‏ آسپیرین) استفاده خواهند کرد. به‌ویژه اگر 
قبلی PUD‏ نیز وجود داشته باشد. cpl‏ بیماران با 
درمان PPIL‏ و نیز درمان ريشه کنی هلیکویا کتر 
نیاز خواهند داشت. زیرا ريشه کن کردن این ار 
به‌تنهایی, سبب از بین رفتن خطر ایجاد زخم‌های 
دوازدهه در بیمارانی که هم‌اکنون kNSAID‏ ,| 
طولانی مصرف می‌کنند. نخواهد شد. درمان : 
مبتلا به NUD‏ برای پیشگیری از سرطان معده یا 
مبتلا به GERD‏ که نیاز به سرکوب درازمدت 
یت دا وگن مو راد تفای نی ناسر اسان واه 
انجمن متخصصین گوارش آمریکاء dats‏ کن‌سازی 
هلیکوبا کتر پبیلوری در بیمارانی که در مراحا 
سرطان معده, تحت عمل جراحی و برداشتن توم 
گرفته‌اند. توصیه می‌شود. در گزارش توافق wile‏ 
۴ فلورانس, نقش درمان ه لیکویاکتر پیل 
پیشگیری از بروز lb pw‏ معده ارزیابی شده و 
شده است که ریشه کن کردن عفونت هلیکوبا کتر 
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ر موارد زیر مد نظر قرار داشته باشد: بستگان 
ولاعضای tlle‏ دار Bilal died olbyus‏ 
بزظانآمعده ls‏ که با اور may NO‏ 
توده درمان شده‌اند؛ افراد دارای خطر ابتلا به 
بت (گاستریتی که عمدتاً تنة معده را مبثلا ساخته, 
استریت شدید) یا آتروفی شدید؛ بیمارانی که بیش 
ال است تولید اسید معده در آنها مهار شده است؛ 
ارای alge‏ خطرساز محیطی قوی برای ابتلا به 
معده (مصرف سیگار فراوان؛ تماس قایل ملاحظه 
و Sled ULE‏ کواترز. یا سیمان؛ و يا کار در معادن)؛ 
ان هلیکوبا کتر پیلوری مثبتی که از سرطان معده 
oe‏ 

روهای متعددی برای درمان هلیکویا کتر بیلوری 
رزیابی قرار گرفته‌اند. هیچ دارویی به‌تنهایی 

ol‏ این ارگانیسم موّتر نبوده است. درمان 

ببی بهمدت ۱۴ روز بیشترین تا اس را دارد. 

ند رژیم‌های مبتنی بر تجویز آنتی‌بیوتیک‌ها 
ت متوالی نیز نویدبخش بهنظر می‌رسند (به 

طلب توجه کنید). درمان کوتاه‌مدت GY)‏ ۱۰ 

رچند از استقبال بیشتری برخوردار شده تأثیر OT‏ 
djl‏ درمان ۱۴ روزه به اثبات نرسیده است. 
ترین Lag slo‏ عبارت‌اند gl‏ آمسوکسی‌سیلین, 
دازول, تتراسیکلین. کلاریترومایسین و ترکیبات 
م‌های درمانی پییشنهادی برای 
با کتر پیلوری در جدول ۳۴۸-۴ نشان داده شده‌اند. 
۰ یک رژیم درمانی خاص به عوامل متعددی از 
کارا تیم ول ربیاو وت ار بت 
ءتیکها, و بهای داروها بستگی دارد. هدف از درمان 
نی اولیه. نایودی عفونت در ۸۵ تا ٩۰‏ درصد از 
ست. از آنجا که موفقیت درمان با دو دارو کمتر از 
Ad |‏ درصد بوده است. چنین درمأنی توصیه 
د PPI)‏ به علاوه آموکسی‌سیلین, PPT‏ به علاوه 
رومایسین. رانیتیدین بیسموت سیترات (Tritec)‏ 
وه کلاریترومایسین). نخستین درمان سه‌دارویی 
AINE ura Ls‏ از ویرک رجسدوت. 
.ازول و تتراسیکلین بود. ترکیب دو آنتی‌بیوتیک با 
روی PPI‏ یک داروی مسدودکننده گیرنده Ha‏ یا 
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gale‏ دوز 

درمان dw‏ دارویی 

۱-بیسموت ساپ‌سالیسیلات ۲ فرص he‏ بار در روز 
به‌علاوه 
مترونیدارول ۰ میلی‌گرم چهار بار & ;7 
به‌علاوه روز 3 
تتراسیکلین ! ۰ میلی‌گرم چهار sh‏ در روز بل 

۲-رائیتبدین پیسموت سیترات ۰ میلی‌گرم دوبار در روز 
به‌علاوه حِ 
تتراسیکلین ۵۰۰ میلی‌گرم دوبار در روز : 
به‌علاوه 3 
کلاریترومایسین با ۰ مبلی‌گرم دوبار در روز 3 

مترونیدازول 

۳-اومبرازول (لانسوبرازول) ۰ میلی‌گرم نوبار در روز V+)‏ 
به‌علاوه میلی‌ترم دوبار در روز) 
کلارینرومایسین ۰ با ۵۰۰ میلی‌گرم دوبار در 
به‌علاوه روز 
مترونیدازول ۲ ۰ میلی‌گرم ذوبار در روز 
با 


آموکسی‌سیلین ۲ ۱ گرم دوبار در روز 


۱. به ol gle‏ می‌توان از 3611026 استفاده کرد. 


۲ به جای ol‏ می‌توان از ۳۲6۷26استفاده کر د. 
۳ از مترونیدازول یا آموکسی‌سیلین (ته هر دو)استفاده کنید. 


پیسموت. اثرات مشابهی داشته است. استفاده از داروهای 
مهارکننده اسید. به درمان سریعتر علایم کمک کرده و 
مکی les Av Weg sO toll‏ زا مریم کت 

درمان سه‌دارویی هرچند می‌تواند 35s‏ باشد. با چند 
اشکال از pire alo‏ همکاری بیمار و عوارض جانبی 
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lag slo‏ مواجه است. همکاری بیمار را می‌توان با ساده 
کردن رژیم دارویی به گونه‌ای که بیمار بتواند داروها را در 
دو نوبت مصرف کند. افزایش داد. رژیمهای درمانی 
ساده‌تر (درمان دودارویی) و کوتاه‌تر LEY)‏ ۱۰ روز) به 
اندازه درمان سه دارویی برای ۱۴ روز gape‏ تست 0۵ 
رژیم درمانی ضد هلیکوبا کتر پیلوری در فرآورده‌های 
دارویی از پیش آماده در دسترس هستند: ۳۶۵۷0۵20 
(لانسوپرازول, کلاریترومایسین و آموکسی‌سیلین) و 
6 (بیسموت ساب‌سالیسیلات. تتراسیکلین و 
مترونیدازول). Prevpac‏ باید دوبار در روز و به‌مدت ۱۴ 
روز مصرف شود؛ 11611026 Ub‏ چهار بار در روز همراه با 
یک داروی مهارکنندةٌ ترشح اسید PPL)‏ یا مسدودکنندة 
گیرنده (Hp‏ برای لااقل ۱۴ روز مصرف شود. در مواردی 
که میزان مقاومت هلیکوبا کتر پیلوری به کلاریترومایسین 
از ۱۵-۲۰ درصد بیشتر است. باید از تجویز 
درمان‌سه گانة مبتنی بر کلاریترومایسین پرهیز کرد. 

عوارض ile‏ در ۲۰ تا ۲۰ درصد از بیماران تحت 
درمان سه دارویی گزارش شده است. بیسموت می‌تواند 
با Eig a‏ زنگه بروست, با میرگ زین شود. 
نگرانکنندهترین عارضه آموکسیلیلین. کولیت ALE‏ 
اد اما Ga‏ در کم ار omens ۲ UN‏ بیماران 
مشاهده می‌شود. همچنین آموکسی‌سیلین می‌تواند 
موجب اسهال ناشی از آنتی‌بیوتیک. تهوع. استفراغ؛ 
بئورات جلدی و واکنشهای آلرزیک شود. مصرف 
هم‌زمان پروبیوتیک‌ها می‌تواند برخی از عوارض tle‏ 
آنتی‌بیوتیک‌ها را بهیود بخشد (ادامهةٌ مطلب را ببینید). 
تتراسیکلین می‌تواند باعث بئورات جلدی و بسیار 
به‌ندرت, سمیت کبدی و آنافیلاکسی شود. 

یکی از نگرانی‌های اصلی در رابطه با درمان بیمارانی 
که نیازی به درمان ندارند. احتمال ایجاد سویه‌های مقاوم 
به آنتی‌بیوتیک است. میزان بروز و نوع سویه‌های مقاوم 
به آنتی‌بیوتیک در نقاط مختلف جهان متفاوت است. 
سویه‌های dy polio‏ مترونیدازول, کلاریترومایسین. 
موکسی‌سیلین و تتراسیکلین توصیف شده‌اند؛ مقاومت به 
دو داروی اخیر ناشایع است. سویه‌های مقاوم به 
آنتی‌بیوتیک. شایعترین علت شکست درمان در پیماران 
دارای هممکاری کامل است. متأسفانه, مقاومت در 
آزمایشگاه نمی‌تواند مقاومت در بدن را پیشگویی کند. 


کشت و تعیین حساسیت هلیکوبا کنر پیلورء 
معمول انجام نمی‌شود. هرچند مقاومت dy‏ متر 
در ۳۰/ از سویه‌های آمریکای شمالی و 
کشورهای در حال توسعه نشان داده شده 
سه‌دارویی برای نابودی اين ارگانیسم در پیش از 
بیماران مبتلا به یک سویه مقاوم she‏ بو 
مقاومت به کلاریترومایسین در LAY‏ مرده 
متحده دیده شده است؛ میزان مقاومت به آموکس 
کمتر از ۸۱ و مقاومت به هر دو داروی مترون 
کلاریتر ومایسین حدود ۸۵/ است. 

شکست درمان H.pylori‏ در درمان سهدار 
بیماری که همکاری Lal‏ دارد. معمولا ناشی از 
یک ارگانیسم مقاوم است. اقدام بعدی» 
جهارهارویی ese) Saal)‏ ۷۳۳ 
کلاریترومایسین جایگزین مترونیدازول می 
بالعکس). ترکیب پنتوپرازول. آموکسی‌سیلین. 19 
Gly‏ ۱۰ روز نیز با موفقیت (میزان علاج AF‏ 
درمان بیماران مبتلا به سویه‌های مقاوم به کار By‏ 
رژیم‌های دیگری که به عنوان درمان خط دوم 
می‌روند عبارتند از: درمان سه‌دارویی ب 
لووفلوکساسین (لووفلوکساسین. آموکسی‌سیلین, 
مدت ۱۰ روز و درمان سه‌دارویی بر Auk‏ فور 
(فورازولیدون. آموکسی‌سیلین. (PPL‏ به مدت 
متأسفانه. برای بیمارانی که به دو دور 
آنتی‌بیوتیکی پاسخ نداده‌انده هیچ رژیمی که مو 
همگانی باشد توصیه نشده است. اگر باز هم : 
پیماری که همکاری کامل دارد. عفونت را ريشه" 
گام بعدی تهیه کشت و تعیین حساسبت ارگانی 
بود. عوامل دیگری که می‌توانند احتمال ریشه ؟ 
این عفونت را کاهش دهند عبارتند از: کشور زاد 
(در آسیای شمال شرقی شایعتر از سایر قسمتها: 
اروپا) و سیگار کشیدن. به علاوه نتایج متاآنال 
می‌دهد حتی موّثرترین رژیم‌های درمانی (درم 
دارویی شامل PPT‏ بیسموت. تتراسیکلین؛ و متر 
و رز هداز ونی Jol‏ ۳۳1 زکنلازیترزوم 
آموکسی‌سیلین) ممکن است با موفقیت کمتر از 


ple therapy 
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ر از ۸۰/) همراه باشند. بتابراین نیاز به ارائه 
cle‏ موّثر تر برای این عفونت احساس می‌شود. 
dog’‏ به این حقیقت که بین ۱۵ تا ۲۵ درصد از 
درمان شده با درمان خط اول باز هم مبتلا به 
با این ارگانیسم BL‏ می‌مانند. روشهای جدیدی 
رمان در دست بررسی هستند. یکی از روشهایی که 
میدوارکننده‌ای داشته است. درمان زنجیره‌ای 
6 است. این درمان مشتمل است بر ۵ روز 
di BEL RG ia Fy pOl ssc tag DPN yigiclatiges‏ 
تینیدازول" و کلاریترومایسین Ly‏ لووفلوکساسین. 
یم دارویی نویدبخش که مزیت ol‏ طول مدت 
است, مضرف!آن ساده‌تر است. و هزينة کمتری 
بر دارد. عبارت است از ۵ روز درمان هم‌زمان 
.و ah‏ در 392 آموکسی‌سیلین ۱ گرم دو ab‏ در روز 
نساسین ۵۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز و تینیدازول 
یلی‌گرم دو بار در روز). مطالعات اولیه نشان 
که میزان ريشه کنی عفونت با این روش بیش از 
وده و بیماران نیز به خوبی آن را تحمل کرده‌اند. در 
متحده هنوز اين یافته‌ها اثبات نشده‌اند و کاربرد 
ش میسر نشده است, هرچند برخی از متخصصان 
یه می‌کنند که درمان سه‌گانة goes‏ بر 
رومایسین برای درمان هم‌زمان L‏ درمان‌های 
زین زنجیره‌ای فوق‌الذکر در SILI‏ متحده 
آرده شود. 

وهشگران در تلاش برای افزایش میزان ريشه کنی 
SL‏ پیلوری: به بررسی رویکردهای نوآورانة 
ی‌بیوتیکی پر داخته‌اند. درمان مقدماتی بیماران با 
ستیل‌سیستئین به‌عنوان نوعی Babe‏ موکولیتیک 
تخریب بیوفیلم هلیکوبا کتر یسیلوری و در نتیجه 
کردن مقاومت آنتی‌بیوتیکی, مورد بررسی قرار 
است: ول ELS sale gels‏ کرد اروش 
بت مطالعات بیشتری صورت گیرد. مطالعات 
ons‏ در محیط آزمایشگاه حکایت از OT‏ دارند که 
ی پروبیوتیک‌های Gols‏ مانند لا کتوباسیل یا 
ت‌های oT‏ می‌توانند Soh, SUS‏ را مهار 
جویز پروبیوتیک‌ها در جندین مطالعة بالینی و در 
ol,‏ حداکثر رساندن میزان ريشه کنی هلیکوبا کتر 
با استفاده از آنتی‌بیوتیک, انجام گرفته و نتایج 
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متفاوتی را دربرداشته است. روی‌هم رفته؛ به‌نظر می‌رسد 
استفاده از برخی پروبیوتیک‌های Gols‏ نظیر گونه‌های 
لا کتوداسیل. گونه‌های ساخارومایسس. گ ونه‌های 
بیفیدوبا کتربوم. و باسیلوس کلاوسی, تغییری را در 
میزان‌های ريشه کنی ایجاد نکر ده ولی US‏ مهم OT‏ است 
که سبب کاهش عوارض جانبی مربوط به آنتی‌بیوتیک‌ها 
مانند تهوع. احساس طعم بد در دهان. اسهال, و ناراحتی/ 
درد شکم شده‌اند. که همین امر موجب افزایش قابلیت 
تحمل درمان‌های ضد هلیکوبا کتر پیلوری شده‌اند. برای 
کاب فوابد بالقوهٌ پروبیوتیک‌ها در اين زمینه. لازم است 
مطالعات بیشتری انجام oF‏ 

در SILI‏ متحده عفونت مجدد یس از درمان 
موفقیت آمیز هلیکوبا کثر پیلوری نادر است (کمتر از ZY‏ 
در سال). درصورتی‌که عفونت بعدی در طی ۶ ماه پس از 
اتمام درمان روی دهد, بیشترین احثمال آن عود " است. 
در حالی که پس از این زمان نشانه عفونت مجدد" خواهد 


بود. 


درمان آسیب دوازدهه یا معده بر اثر NSAID‏ 
اقدام BLAS‏ را اشیب مخاطی در اثر «NSAID‏ 
شامل درمان زخم فعال و پیشگیری اولیه از آسیب بعدی 
می‌باشد. توصیه‌هایی برای درمان و پیشگیری اولیه از 
آسیب مخاطی ناشی از NSAID‏ در جدول ۳۴۸-۵ ارائه 
شده است. بهتر است در اولین گام. مصرف دارویی که 
موجب زخم فعال شده متوقف گردد. در صورت امکان. 
مرحله بعدی درمان. استفاده از یک داروی مهارکننده 
dul‏ (مسدودکننده گیرنده (laPPI Hy‏ خواهد بود. قطع 
مصرف lANSAID‏ همواره میسر نیست. زیرا بیماری 
زمینه‌ای فرد ممکن است شدید باشد. صرف‌نظر از قطع 
یا pre‏ قطع مصرف این dag yo‏ تنها LAPPI‏ می‌توانند 
DU L GU‏ را بهبود بخشند. 

روش پیشگیری اولیه شامل اجتتاب از مصرف 
داروی مسیب. استفاده اژ کمترین دوز ممکن. استفاده از 
3۸1 هایی که به لحاظ نظری کمتر مضر هستند. 
استفاده از فرآورده‌های موضعی 9 جدیدتر LaNSAID‏ 
b/g‏ استفادء همزمان از درمان طبی برای جلوگیری از 


1- tinidazole 2- recrudescence 


3- reinfection 


YEA فصل‎ 


Lense 


ری زخم 
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توصیه‌ها 


شرایط بالبنی 
زخم فعال 
قطع مصرف NSAID‏ آنناگونستهای گیرنده Ho‏ با PPI‏ 


در صورنی‌که زخم فعال Ly‏ سابقه 
PUD‏ وجود دارده درمان عفونت 
pS Sha‏ ببلوری توصبه می‌شود. 


عفونت هلیکوبا کتر Sage‏ 


et)‏ وت ناشی از NSAID‏ بیوده اس جند داروی 
( غیرانتخابی که با احتمال کمتر عوارض گوارشی 
همراه بوده‌اند. عبارتند از: دیکلوفناک. ایبویروفن 9 
6 اگرجه اثرات مفید اين داروها در صورت 
مصرف دوز بالای آنها مشاهده نمی‌شود. زخم ناشی از 
NSAID‏ )| می‌توان به‌وسیله میزوپروستول (۲۰۰ 
میکروگرم ۴ بار در روز) یا یک PPI‏ پیشگیری کرد. 
همچنین دوز بالای مسدودکننده‌های گپرنده ۳ 
(فاموتیدین ۴۰ میلی‌گرم دوبار در روز) در پیشگیری از 
زخمهایی که با اندوسکویی قابل ریت هستند. نتایج 
مفیدی داشته است. هرچند که داروهای PPI‏ از این 
جهت برتری دارند. مهارکننده‌های بسیار انتخابی 
rofecoxib ia, 2‏ و vl ۱۰۰ -celecoxib‏ بیش 
آنها در معده يا دوازدهه, قابل مقایسه با دارونما باشد. 
مصرف این داروها به افزايش حوادت قلبی -عروقی منجر 
دیگری که احتیاط بیشتر در استفاده از این داروها را 
ایجاب می‌کرد. نتایج مطالعة CLASS‏ بود که نشان داد 
اثر مفید Celecoxib‏ در پیشگیری از عوارض معدی- 
روده‌ای, پا مصرف همزمان دوز پایبن اسر ازبین 
می‌رود. cpl ple‏ درمان محافظتی از oreo‏ برای کسانی که 
مهارکننده‌های 00262 و آسپیرین را برای پیشگیری 


مصرف می‌کنند. ضروری است. سرانجاه 
پژوهشهایی که سودمندی مهارکننده‌های 2- 
PPI‏ را sl»‏ آسیپ معدی _ روده‌ای نشان 
روی افرادی انجام گرفته‌اند که حد متوسطی از 
jlo pbs‏ را داشته‌اند؛ معلوم نیست که در بیمارار 
هم همین مقدار سودمندی را داشته باشند. برا: 
lesan, wal‏ وارناوین ery‏ و۱00۵ 
اندازه سبب خونریزی گوارشی می‌شد که در 
مصرف‌کنندة 15۸0( های غیران تخابی رخ 
مجموعه‌ای از عوامل مختلف. شامل خارج کر 
مهارکننده‌های COX-2‏ از “hl‏ مشاهدة این که 
مقدار کم آسبیرین سبب کاهش اثر مفید مهار5 
انتخاپی COX-2‏ می‌شود. و مصرف روزافزون ‏ 
ببسرای پیشگیری از حوادث قلبی - عسروقی 
قابل‌ملاحظه‌ای در نحوهً رویکرد به درمان rue‏ 
معده در ضمن استفاده از ANSAID‏ ایجاد کر 
جدول ۳۴۸-۶ مجموعه راهکارهای منتشر شد 
انجمن متخصصین گوارش آمریکا در مورد روثر 
از داروهای NSAID‏ را نشان می‌دهد. افرادء 
معرض خطر حوادث قلبی - عروقی نیستند. ۲ 
مصرف نمی‌کنند. و خطر عوارض گوارشی در 
ندارد. می‌توانند بدون نیاز به درمان محافظت از 
1۳ های غیرانتخابی استفاده کنند. افرادی " 
عوامل خطرساز قلبی - عروقی نیستند ولی 
عوارض گوارشی lANSAID‏ در آنها زیاد است 
سابقة قبلی خون‌ریزی گوارشی یا عوامل خطرسا 
naa le, BS‏ متحتاطا ننک Fat sly‏ 
COX-2‏ يا یک NSAID‏ غیرانتخابی همراه با 
از معده به وسیلة مصرف میزوپریستول یا دوز ب 
PPI‏ توصیه می‌شود. افراد دارای pbs‏ متوسط گو 
فاقد عوامل خطرساز قلبی هستند را می‌توان 
مهارکنندة 002672 به‌تنهایی و یا با نوعی 
غیرانتخابی همراه با میزوپروستول یا نوعی PPT‏ 
کرد. افراد دارای عوامل خطرساز قلبی عروة, 
مصرف مقدار کم ای sls‏ دارند و احتمال 
ناشی از NSAID‏ در آنها کم است, باید از بک 
غیر NSAID‏ و یا یک NSAID‏ معمولی به هم 
محافظت از معده (در صورت لزوم) استفاد ه 
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oo‏ افرادی که واجد عوامل خطر ساز قلبی - عروقی و 
ی هستند و به درمان با آسپیرین نیاز دارند. باید از 
ی غیر NSAID‏ استفاده کنند. ولی اگر این امر 
نباشد. می‌توان درمان محافظت از معده به همراه 
ک از انواع LaNSAID‏ را مدنظر قرار داد. هر 
» صرف‌نظر از وضعیت alge‏ خطرساز که برای 
ن طولانی‌مدت با داروهای NSAID‏ انتخاب 
د. باید از نظر عفونت هلیکوباکتر یپلوری نیز 
ی شود و در صورت مثبت‌بودن | ere‏ درمان 
حول اظعتان از مضرف جارو‌های, صحافظت اه 
اه گوارش به‌همراه LANSAID‏ حتی در بیماران 
. دشوار است. پکی از علل این امر. تجویز داروی 
ت‌کننده به مقداری کمتر از مقدار لازم است؛ گاهی 
م پایبندی بیمار به درمان. علت pal yal‏ است. که 
ی‌تواند به‌دلیل فراموش کردن مصرف چندین 
و یا pte‏ مصرف قرص اضافه (به‌ویژه در صورت 
جود علایم گوارشی) باشد. امروزه چندین قرص 
حاوی lANSAID‏ و داروهای محافظت کننده از 
در بازار موجود است. از جمله فاموتبدین با دوز 
عف همراه با ایبوپروفن. دیکلوفناک همراه با 
وستول, و نایروکسن همراه با ازومپرازول. اگرچه در 
led!‏ اه هید ان وهای خز کی سا 
, پایبندی بیمار به درمان و کاهش هزینه‌ها همراه 
ند. ولی فواید بالینی آنها نسبت به مصرف 
ای جداگانه هنوز به‌اثبات نرسیده است. تلاش 
داع slaNSAID‏ بی‌خطرتر همچنان ادامه دارد. 


مانند ۹۵۲۳های آزادکنندة «sLaNSAID NO‏ 
آزادک‌نندة سولفید هیدروژن. مهارکننده‌های دوگانة 
COX/S-LOX‏ پیش‌داروهای NSAID‏ یا داروهایی که 
می‌توان ند GLaNSAID‏ آزاد را بدون تداخل در 
کارائی‌شان, به‌خود جذب کنند. 


رویکرد و درمان: خلاصه 

هنوز درباره بهترین رویکرد به بیماران مبتلا 
ات هه فا عون ۱ اف ری وتو 
دارد (فصل ۵۴). کشف هلیکویا کتر Gogh,‏ و نقش 
آن در بیماریزایی زخم. یک معیار جدید در این زمینه 
بوده است. در گذشته, درصورتی‌که ploy Ks‏ با سن کمتر 
از JLo‏ دیا ووتهاضمه سود Ue Ney‏ شتانه‌ها یی 
lo‏ بر عوارض زخم پا بدخیمی نداشت. تحت درمان 
تجربی با داروهای مهارکننده ترشح اسید قرار می‌گرفت. 
اگرچه اين روش برخورد هنوز توسط برخی پزشکان 
cule,‏ می‌شود. یک رهیافت جدید برای بیماران مبتلا به 
سوءهاضمه در شکل ۳۴۸-۱۳ ارائه شده است. ارجاع 
بیمار به یک متخصص گوارش, به‌دلیل احتمال انجام 
آندوسکوپی و ارزیابی‌های بعدی و درمان. در صورت 
منفی بودن آندوسکوپی است. 

یز Sale‏ تشخیص زخم GU)‏ يا (DU‏ موضوع 
اصلی نعیین نقش هلیکوبا کتر پیلوری با NSAID‏ خواهد 
بود. در صورت وجود هلیکوبا کتر پیلوری, بدون درنظر 
گرفتن مصرف یا pre‏ مصرف NSAID‏ درمان سه 
دارویی برای ۱۴ روز توصیه می‌شود؛ متعاقباً داروهای 
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براساسس شرح حال موارد زیر رد شوند: 

ریفلاگن معده به مری» درد صفراوی 

ABS‏ هواخوار 4 nde‏ دارویی 


bir‏ هت مت مسیون میسرب سول[ 
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i el‏ سس ۱ 


Fed ین‎ 
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با town‏ تغسي ogy‏ ریشه کنی نوی یبد Spr‏ 
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yes‏ دیسر مج یچ أج tne‏ سای یت 


ملاس پاتي مانده با مود ند 


SLE al بش معاضجه‌ای که‎ eas PANY کل‎ 
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مهارکننده ترشح اسید (آنتاگونیست گبرنده Hy‏ یا (PPI‏ 
به‌مدت ۳ تا 2 هفته مصرف می‌شوند. انتخاب بیماران 
برای بررسی از نظر ریشه کن شدن هلیکوبا کتر (ارگانیسم 
باید حداقل ۴ هفته پس از تکمیل دوره درمان 
آنتی‌بیوتیکی, ريشه کن شده (abl‏ مسأله‌ای مورد بحث 
است. بهترین روش eb‏ نابودی ارگانیسم. آزمایش 
آنتی‌زن مدفوع به روش تک‌دودمانی يا آزمون تنفسی 
اوره۲ (UBT)‏ است. هنگام آزمایش sly‏ ريشه کن شدن 
هلیکوبا کتر پیلوری به وسيلة آزمون UBT‏ یا آنتی‌زن 
مدفوع. بیمار Ab‏ قبلاً درمان با داروهای ضدترشح اسید 
را متوقف کرده باشد. آزمونهای سرولوژی برای این 
منظور مناسب نیستند. زیرا she‏ آنتی‌بادیها به تدریج 
کاهش بافته و اغلب غیرقابل ho,‏ نخواهند شد. دو 
رویکرد برای sul‏ نابودی ارگانیسم وجود دارد: ۱) aul‏ 
نابودی ارگانیسم تنها در افرادی که دجار عارضه PUD‏ 
بوده یا بیمارانی که بسیار نحیف و یا دجار بیماریهای 
lo‏ اعضای She‏ هستند که عود زخم در آنها SU bs‏ 


است. و ۲) تأیید نابودی ارگانیسم در تمامی بیمار 
Bed‏ درمان موفق. برخی از پزشکان معتقدند 
مبتلا به بیماری PUD‏ عارضه‌دار یا بیماران بسیا 
باید تحت درمان درازمدت sly‏ مهار ترشح اس 
گیزند و به ابا ترتیب» تایید نابودی ارگانیسم به : 
الزامی نیست. با توجه به اختلاف نظرهای فوق. 
است که انتخابهای مختلف را با بیمار به بحث گذ 
siz‏ عامل موجب می‌شوند برخورد با بیمارا 
DU LGU «a‏ متفاوت باشد. &GU‏ به‌ویژه د 
فوندوس, می‌توان ند بدخیم باشند. در اب 
پیوپسی‌های متعدد از یک GU‏ به عمل آید؛ . 
صورت منفی بودن این بیوپسی‌ها برای ن 
آندوسکوپی باید ۸ تا ۱۲ هفته بعد جهت wil‏ 
زخم تکرار شود و در صورت باقی ماندن زخم. 
مجدد انجام گیرد. در حدود ۷۰ درصد از GU‏ 
Eales‏ بدخیم می‌شوند. التیام قابل توجه (معمولا 
دارند.اگر برغم درمان ugh‏ علایم همچنان پابر. 
یا شک به وجود عارضه‌ای وجود داشته باش 
آنفوش ول ادا بمازان اتسار تاط al‏ اکن 
اکتر (بیش از ٩۰‏ درصد) U 9 LaGU‏ 
درمانهای متداول فوق‌الذکر بهبود می‌یابند. دره 
GU‏ پس از ۱۲ هفته و DU‏ پس از A‏ هفته درم 
نیابد. مقاوم درنظر گرفته می‌شود. درصورتی 
همکاری ploy‏ و عفونت پایدار هلیکوبا کتر پیلو 
گذارده شود. باید از مصرف NSAID‏ (سهوی با 
و عمدی) مظمئن شد. علاوه‌براین. کشیدن سیب 
متوقف شود. در مورد GU‏ بدخیمی Suh‏ به دقت 
شود. در گام بعدی باید به ترشح بیش از حد اس 
کرد -نظیر 2135 (به سندرم زولینگر - الیسون" 
توجه کنید) یا شکل ایدیوپاتیک که می‌تواند 
آنالیز اسید معدی کنار گذارده شود. هرجند در " 
بیماران نمی‌توان Ce‏ واضحی برای ترشح بین 
اسید (به عنوان عامل سهیم در ایجاد زخم‌هاء 
یافت. سندرم زولینگر الیسون را باید با یک 
تحریک ترشح سکرتین یا گاسترین ناشتا کتار ۲ 
dala!‏ مطلب توجه کنید) . بیش از ٩۰‏ درصد از 


-eath test 
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م (خواه GU‏ یا (DU‏ پس از ۸ هفته درمان با 
ای بالای PPI‏ (اومپرازول ۴۰ میلی‌گرم در روز: 
رازول mg‏ ۳۰-۶۰ در روز) بهبود می‌یابند. همین 
در اين مرحله می‌توان برای پیشگیری از عود 
نمود. در cpl‏ مرحله. اقدام جراحی را می‌توان 
گرفت. با این‌حال, پیش از انجام جراحی باید pile‏ 
در زخم مقاوم را کنار گذارد. اين علل نادر را که 
ن به‌ وسیله بیوپسی‌های معده یا دوازدهه تشخیص 
بارت‌اند از: ایسکمی, بیماری wg pS‏ آمپلوئیدوز, 
کوئیدوز, pga it‏ گاستروآنتریت ائوزینوفیلیک یا 
« [ سیتومگالوویرروس (CMV)‏ سل, سیفیلیس]. 


ی جراحی 

چراحی در PUD‏ می‌تواند به‌صورت اختیاری 
Gly) )‏ درمان موارد مقاوم به دارو) یا فوری/ 
سی باشد (برای درمان عارضه زخم). ابداع 
دهای دارویی و آندوسکوپی برای درمان بیماری 
و عوارض ol‏ باعث کاهش قابل Abode‏ تعداد 
Ghee‏ مورد نیاز برای این بیماری شده است. 
ی‌که در طول چهار dao‏ اخیر. میزان جراحی‌های 
ی برای زخم پپتیک. بیش از ٩۰‏ درصد کاهش 
ست. زخمهای مقاوم بسیار نادر هستند. جراحی 
برای درمان عارضه ناشی از زخم صورت می‌گیر د. 
ونریزی شایعترین عارضه ناشی از زخم می‌باشد که 
۱ تا ۲۵ درصد از بیماران روی می‌دهد. خونریزی 
است در هر سنی روی دهد اما در سالمندان (دهه 
زندگی يا بعد از (oT‏ شایعتر است. در اکثر بیماران 
زی خودبه‌خود متوقف می‌شود. اما در برخی موارد. 
¢ آندوسکوپیک لازم است (فصل ۳۴۵). تجویز 
ای تزریقی و خوراکی نیز, احتمال خونریزی مجدد 
۱ در بیمارانی که تحت درمان آندوسکوپی قرار 
تقد را Mads‏ ام هت ببمارانی که به درسان 
بکوپیک پاسخ نمی‌دهند. به درمان جراحی نیاز 
د داشت (تقریباً ۵ از بیمارانی که به تزریق خون 
AG 5‏ 

وراخ‌شدگی آزاد دوازدهه به داخل صفاق در ۲ تا ۳ 
از بیماران مبتلا به DU‏ روی می‌دهد. همانند 


we 


Gus;‏ ۱۰ درصد از این بیماران هیچگونه علایم 


۳۳۰۱ 


قبلی زخم ندارند. خونریزی همزمان ممکن است در ۱۰ 
درصد از بیماران دچار سوراخ‌شدگی روی دهد که باعث 
افزایش شدید مرگ‌ومیر می‌شود. زخم پپتیک می‌تواند به 
اعضاء مجاور نفوذ کند, به‌ویژه DU‏ خلفی که ممکن 
است به لوزالمعده کولون, کبد یا درخت, صفراوی را 
ub‏ 

زخمهای مجرای پیلوری یا ADU‏ می‌توانند باعث 
انسداد خروجی معده در ۲ تا ۳ درصد از بیماران شوند. 
این عارضه می‌تواند به‌دلیل جوشگاه مزمن با اختلال 
حرکتی در نتیجه التهاب و/یاخیز همراه بااسپاسم پیلور 
باشد. بیماران ممکن است دچار سیری زودرس, تهوع. 
استفراغ غذای هضم نشده وکاهش وزن شوند.درمان 
محافظه کارانه با ساکشن از طربق لولة بینی -معدی, تجویز 
داخل وریدی آب وموادغذایی, وداروهای‌مهارکنندة ترشح 
اسید برای ۷ تا ۱۰ روز صورت می‌گیرد تا شاید یک انسداد 
کارکردی برطرف شود. درصورتیکه انسداد مکانیکی باقی 
بماند.گشادکردن به کمک بالون ازطریق آندوسکوپی ممکن 
است sho‏ باشد. در صورت عدم درمان به کمک موارد 
فوق, جراحی ضر ورت خواهد داشت. 


جراحی‌های اختصاصی برای زخمهای دوازدهه 
درمان جراحی برای کاهش ترشح dual‏ معده طراحی شده 
است. رایج‌ترین اعمال جراحی عبارت‌اند از: (۱) واگوتومی 
(بریدن عصب واگ) و درناژ )& عمل جراحی برای تخلیه) 
(بهوسیله ییلوروپلاستی, گاسترودئودنوستومی یا 
گاستروژژونوستومی). (۲) واگوتومی فوق گزینشی " (که 
نیازی به درناژ ندارد) و (۳) واگوتومی همراه با آنترکتومی. 
انتخاب روش جراحی به شرایط بالبنی بستگی دارد: 
گزینشی يا اورژانسی, وسعت و شدت زخم دوازدهه, علت 
ایجاد زخم (هلیکوبا کترییلوری, L@NSAID‏ بدخیمی) و 
مهارت جراح. به age‏ در حال polo‏ بیشتر تمایل به 
روشهای,جراحی است که حتی‌الامکان کمتر تتهاجمی 
باشند و آناتومی طبیعی بدن را به هم نزنند. 

واگوتومی بخشی از تمامی روشهای فوق‌الذکریوده و با 
هدف کاهش ترشح اسید از طریق حذف دروندادهای؟ 
کولینرژیک معده انجام می‌شود. متسفانه, هم واگوتومی 


1- penetration 2- highly selective 


3- input 
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ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 
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شکل ۳۴۸-۱۳. تصویر نمادین جراحی‌های بیلروت 1 4 
ait‏ 


کامل (نه‌ای) و هم واگوتومی گزینشی (که شاخه‌های 
سلیاک و کبدی را حفظ می‌کند), علیرغم کاهش 
موفقیت آمیز ترشح اسید پایه BAO)‏ تا ۸۵/) و حداکثر 
ترشح اسید MAO)‏ تا ۵۰), باعث آتونی معده 
می‌شوند. درن‌اژ ببه کمک پیلورویلاستی یا 
گاسترودئودنوستومی در تلاش Clo‏ جبران اختلال 
حرکتی معده به واسطه قطع واگ صورت می‌کیرد. میزان 
عوارض این روش جراحی در حد متوسط است و میزان 
عود زخم. ۱۰ می‌باشد. واگوتومی فوق‌گزینشی AS)‏ به 
آن واگوتومی سلول جداری با superselective‏ با 
پروگزیمال نیز گفنه می‌شود). به منظور کاهش این اختلال 
حرکتی ابداع شده است. تنهاء الیاف واگی که به سمت 
بخش حاوی سلولهای حداری معده می‌روند. قطع 
می‌شوند و لذاء الیافی که در تنظیم حرکات معده دخیل 
هستند. دست‌نخورده می‌مانند. اگرجه این قدام موجب 
کاهش سریع BAO‏ و ترشح تحریک‌شده اسید می‌گردد. 


Lal‏ تولید اسید با گذشت زمان افزایش می‌یابد. 
ذشت یک سال از جراحی, ترشح پایه به ۳۰ 

تحریک‌شده به ۸۵۰ سطح پیش از جراحی بازه 
میزان عود زخم به‌دنبال واگوتومی فوق‌گزینشی 
است (۱۰/ <), هرچند عوارض OT‏ کمتر از س 
دیگر می‌باشد. 

واگوتومی (کامل یا گزینشی) همراه با آنت 
کمترین موارد age‏ (۸۱) را داشته اما با بیشترین 
همراه است. هدف از آنترکتومی, خارج کردن یک 
دیگر ترشح اسید یعنی گاسترین است. دو نو: 
آدلاستوموزها پس از آشترکتومی عتبارت 
گاسترودئودنوستومی (بیلروت (I‏ و گاستروژژون 
(بیلروت 17) (شکل ۳۳۸-۱۳). هرچند اغلب ps‏ 
ترجیح داده می‌شود. التهاب شدید دوازدهه 2 
جوشگاه ممکن است مانع از انجام OT‏ شون 
مطالعات آینده‌نگر و تصادفی شده ثابت کرده اس 
بسالینی. آن_دوسکوپیک و بافت‌شناسی > 
گاسترکتومی ناکامل و متعاقب OT‏ تجدید 
Roux-en-Y‏ بهتر از عمل جراحی بیلروت TT‏ می 

از میان روشهای فوق, واگوتومی فوق‌گزینشی 
در عملهای اختیاری (الکتیو) روش انتخابی باشد 
در مواردی که احتمال عود زیاد است (ز 
پیش‌پیلوری و بیماران مقاوم به درمان دارویی). 
شرایط. واگوتومی همراه با آنترکنومی Kae‏ 
مناسب‌تر باشد. 

این اعمال جراحی به‌طور سنتی با لاپ 
انستاتنازد اتجاخ می شونددا یه کنک جراخی SUM‏ 
می‌توان واگوتومی فوق‌گزیتشی, واگوتومی کامل " 
پیلوروپلاستی و واگوتومی کامل/ آنترکتومی را آن 
در حال حاضر روشهای لاپاروسکوپیک برای 
PUD‏ بیشتر از پیش استفاده شوند. 
لاپاروسکوپیک زخم‌های پپتیک دچار Fabel gw‏ 
جراح pale‏ منطقی و بی‌خطر می‌باشد و با کاهش : 
از عمل جراحی همراه است. اگرچه نسبت به جر 
شکم. مدت بیشتری طول می‌کشد. به علاوه تفا 
اين دو روش جراحی از نظر عوارض پس از عم 
با طول 5499 بستری در بیمارستان مشاهده نشد 


@Tabadol ۷‏ گروه تبادل جزوات یز es‏ 


ی‌های اختصاصی برای زخمهای معده محل و 
یک le joa DU‏ عوامل اصلی تعیین‌کننده نوع 
.یرای GU‏ هستند..] سر کتوم ع(شامان ترداشتن 
, است. واگوتومی تنها زمانی انجام می‌شود که یک 
وجود داشته باشد. اگرچه برداشتن کامل زخم همراه 
اتومی و درناژ پيشنهاد شده است: افزایش احتمال 
وجب عدم استقبال از cyl‏ روش شده است. برای 
ای مجاور پیوستگاه مری - معدی از یک روش 
ل‌تر (وسیع‌تر) استفاده می‌شود: گاسترکتومی Ly pad‏ 
(ساب‌توتال) همراه با ازوفا گوگاستر وژژونوستومی به 
Rox-en-Y‏ (روش (Csende‏ روش ملایمتر دیگر 
د است از: ات رکتو Fe‏ پیویسی از زخم Cn‏ جراحی 
تومی (روش (Kelling-Madlener‏ که در بیماران 
نحیف مبتلا به GU‏ در قسمت پروگزیمال معده 
می شود. موارد عود زخم در این روش: بالغ Ara‏ 


til uy‏ از جراحی عوارض پس از جراحی 
PUL‏ عمدتاً به میزان تغییر آناتومیک انجام شده 
, دارد. تغییر خفیف (واگوتومی فوق‌انتخایی) با موارد 
عود زخم و اختلالات گوارشی کمتر همراه است. در 
ت جراحی وسیع‌تر. موارد عود زخم کمتر بوده ولی 
ات گوارشی بیشتر است. به‌طورکلی. عوارض و 
ومیر این روشهای جراحی. بسیار اندک است. 
ن ناشی از واگوتومی و آنترکتومی یا پیلوروپلاستی 
ر ۵/ و مرگ‌ومیر در حدود ZA)‏ است. در واگوتومی 
ینشی, عوارض ۱ و مرگ‌میر ۸۰,۳ خواهد بود. 
لاوه بر عوارض احتمالی زودرس ناشی از تماأمی 
احی‌های داخل شک می (خونریزی» عفونت؛ 
و آمبولی), گاستر وپارزی» نشت از برش دوازدهه و 
د قوس وابران" ممکن است روی دهد. 


عودکننده pbs‏ عود زخم مستقیماً به نوع جراحی 
شده د بستگی دارد. زخمهایی که پس از خارج کردن 
ی از معده عود می‌کنند. اغلب در محل آناستوموز 
, می‌شوند (زخمهای حاشیه‌ای" پا (stomal‏ درد 
ستر شایعترین شکایت بیماران است (بیش از 


۳۴۳۳ 


۰درصد). شدت و مدت درد در اغلب موارد. پیش از 
درد زخمهای DU‏ پیش از جراحی است. 

زخمها ممکن است به جند علّت عود کنند. از جمله 
واگوتومی نا کامل, درناژ ناکافی. باقی ماندن آنتروم. و با 
هلیکوبا کتر پیلوری. سندرم زولینگرالیسون Jub (ZES)‏ 
پیش از جراحی کنار گذارده شود. مصرف خودسرانه 
laNSAID‏ یکی از علل عود زخمها پس از جراحی است. 
به‌ویژه اگر علّت جراحی, زخم ناشی از NSAID‏ باشد. 
پس از رد هلیکوبا کتر Gy ghey‏ و LaNSAID‏ به‌عنوان 
عوامل ایجادکننده Job rod‏ درباره واگوتومی ناکامل با 
باقی‌ماندن آنتروم تحقیق نمود. در مورد اخیر. اندازه‌گیری 
صورت بالابودن سطح گاسترین, آنتروم باقیمانده یا 
a) 5‏ ادامءة بحث توجه کنید) مطرح می‌شود. 
واگوتومی ناکامل را می‌توان با استفاده از آنالیز اسید 
معدی توآم با صحته‌سازی غذاخوردن؟ رد 5a‏ 0< در این 
آزمون. بر ون‌ده تمد معدی در حالی که بیمار غذا L‏ 
اندازه‌گیری می‌شود. مرحله مغزی ترشح اسید که با 
واسطه واگ صورت می‌گیرد. در این مطالعه ارزیابی 
می‌شود. اف زایش برون‌ده اسید معدی در پاسخ dy‏ 
صحنه‌سازی غذاخوردن pls‏ سالم بودن عصب واگ 
است. افزايش سطح سرمی پلی‌پپتید پانکراسی بیش از 
۰ طی ۲۰ دقيقه پس از صحنه‌سازی غذا خوردن, نیز 
ثشان‌دهندةٌ سالم بودن عصب واگ است. 

درمان دارویی با مسدودکننده‌های گیرنده Ay‏ در 
۰ نا ٩۰‏ درصد از بیماران موجب التیام زخم پس از 
جراحی خواهد شند. کارآتی ها در cy!‏ گروه از بیماران 
ارژیابی نشده اما می‌توان انتظار داشت که درصد ell‏ 
زخم cpl L‏ داروها در مقایسه ۳ مسدودکننده‌های گیرنده 
Ay‏ بیشتر باشد. در اقلیت ناجیزی از بیماران که به 
درمان دارویی L‏ دوز بالا جواب نمی‌دهند. تکرار جراحی 
(وا گوتومی half‏ خارج کردن بخشی از معده) ممکن است 
ضروری باشد. 


1- efferent loop obstruction 


2- marginal 3- sham feeding 
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TTY 
تاکیک‎ dB سندرم‌های قوس آوران .. دو نوع سندرم قوس آوران! (سیاهی‌رفتن چشم‌هاء تعریق, تپش‎ 
در بیمارانی که بخشی از معده آنها خارج شده و سنکوپ) در این مرحله برجسته هستند. تصور ه‎ 
آناستوموز بیلروت ]1 در آنها انجام گرفته است. می‌تواند این مرحله انویه به هیپوگلیسمی ناشی از ترشح‎ 
روی دهد. هرچند امروزه به ندرت دیده می‌شوند. زیر حد انسولین باشد.‎ 
میزان انجام آناستوموز بیلروت ]1 کاهش یافته است. بیشترین موارد سندرم دامپینگ پس از غذاها‎ 
رشد بیش از حد باکتریها در بازوی از کربوهیدراتهای ساده (به‌ویژه سوکروز) و با اسم‎ Es شایعترین‎ 


آوران. ثانویه به ایستایی (stasis)‏ است. بیمار ممکن بالا روی می‌دهد. مصرف مایعات فراوان نیز ممک 


> است ادچار درد:شکمی پس از غثاءتفخو Walpaa gel‏ موقر باشد. تا .۵۰ از ییماران یس از واگوتومی و 
3 سوء‌جذب چربیها و ویتامین Bir‏ شود. موارد مقاوم به حدودی این سندرم را تجربه خواهند کرد. ء 
3 آنتی‌بیوتیک ممکن است به ترمیم جراحی قوس نیاز خشانه‌ها اغلب با گذشت زمان برطرف می‌شوند. اه 
داشته باشند. در نوع نادر سندرم قوس آوران. درد شدید و پایدار تا ۱/ از بیماران گزارش شده است 
2 شکمی شدید و نفخ. ۲۰ تا ۶۰ دقیقه پس از غذا حادث تغییر رژیم غذايي اساس درمان بیماران م 


می‌شود. متعاقباً تهوع 3 استفراغ مواد حاوی [duo‏ روی سندرم دامپینگ ان وعده‌های gle‏ کوچک. 
می‌د هد. درد و نفخ ممکن al‏ پس از استفراغ بهبود (۶ بار در روز) 9 تهی از کر بوهیدراتهای ساده ry‏ 


یابند. اين نوع می‌تواند ناشی از درناژ ناکامل صفرا و pte‏ نوشیدن مایعات حین صرف غذا توصیه می 
ترشحات لوزالمعده از یک قوس آوران باشد که به‌طور داروهای ضداسهال و آنتی‌کولیتر ژیک می‌توان | 
نسبی مسدود شده است. موارد مقاوم به اقدامات کرد. Guar‏ و پکتین که چسبندگی wal gine‏ 
تغذیه‌ای ممکن است به ترمیم جراحی یاتبدیل مجرای گوارشی را افزایش می‌دهند. ممکن | 
آن_استوموز بیلروت 11 به گ‌استروژژونوستومی برخی مبتلایان به این عارضه که علایم شدیدترء 
Roux-en-Y‏ نیاز داشته باشند. مفید باشند. jp FT‏ که یک مهارکنندة 0-گلو 


استتة هضم کربوهیدرات‌های خورده‌شده Ly‏ 3 
سندرم "Seas‏ این سندرم شامل مجموعه‌ای از می‌اندازد و prec‏ مفیدی در درمان مراحل > 
علایم و نشانه‌های وازوموتور و گوارشی است و در دامپینگ داشته است. اکترئوتاید (آنالوگ سوماتو 


بسیمارانی که تحت واگوتومی و درن اژ (به‌ویزه در موارد مقاوم به تغییر رژیم غذایی به کار رف: 
آناستوموزهای بیلروت) قرار گر فته‌اند. روی می‌دهد. دو اين دارو به میزان ۵۰ میکروگرم سه بار در ره 
مرحله زودرس و تآخیری برای این سندرم توصیف شده زیرجلدی تجویز می‌شود و دوز مصرفی دارو ب 
cla apices‏ ووورص:۱۵ ها و دفتطسل ee alael sl‏ می‌گودد یک فرآووده‌ظویا: 
غذا روی داده و تظاهرات OF‏ عبارت‌اند از: درد کرامپی اوکترئوتاید وجود دارد که می‌توان آن را هر YA‏ 
شکم. تهوع. اسهال, آروغ‌زدن, تاکیکاردی, تپش قلب. ob‏ تجویز کرد. میزان بهبود علایم با این دارو ب 
تعریق, احساس سیاهی‌رفتن چشم و به‌ندرت, غش‌کردن کوتاه‌اثر OT‏ مشابه است. علاوه بر اين. شکل طو 
(سنکوپ). این علایم و نشانه‌ها ناشی از تخلیه سریع این دارو تأثیر بهتری در افزايش وزن و بهبود 
محتویات هیپراسمولار معده dy‏ روده باریک است که موجب زندگی بیماران دارد. 


کشیده شدن مایع از پلاسما به فضای روده وکاهش حجم 

پلاسما و اتساع حاد روده‌می‌شود. آز[دشدن‌هورمونهای اسهال پس از وا گوتومی تا ۸۱۰ از بیماران 

وازواکتیوگوارشی pnt ng VIP)‏ موتیلین) نیز برای اگوتومی ممکن است به‌دلیل اسهال به پزشک. 

توجیه سندرم‌دامپینگ زودرس مطرح شده است. کنند. این عارضه بیش از همه به‌دنبال واگوتوم 
مرحله تأخیری این سندرم نوعاً ٩۰‏ دقیقه تا ۳ 


پس از روی می ی وازومونور nt loop 2- Dumping syndrome‏ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


ی) دیده می‌شود. که البته امروزه به ندرت صورت 
ere Re on De ee‏ ال ارت ات 
که نوعاً ۱ تا ۲ ساعت پس از غذا روی می‌دهد. olf‏ 
شاد روخ قاشع Wes cell‏ نی راز 
اختلال حرکتی است که به‌دلیل قطع GLI‏ واگ 
تگاه گوارش ایجاد می‌شود. سابر عوامل دخیل 
Glaile‏ کاهش جذبلوادغذایی a)‏ ادامه سطلت 
کنید), افزایش ترشح اسیدهای صفراء و آزادشدن 
ل روده‌ای که میزان ترشحات را افزایش می‌دهند. در 
هوارق: دوفتوکسیلا Lie‏ لویراهسه Ste‏ هت 
تیرامین (داروی متصل‌شونده به نمکهای صفرا) 
اند در موارد شدید مفید باشد. در عده‌ای از بیماران. 
ج ساختن یک قطعه ۱۰ سانتیمتری از ژژونوم و 
J‏ مجدد OT‏ در جهت معکوس, می‌تواند تأثیر 
فی در کاهش دفعات اجابت ماج داشته باشد. 


تروباتی ناشی از ربفلا کس صفرا گروهی از بیماران 
از خارج ساختن بخشی از معده دچار درد شکمی, 
ی زودرس, تهوع و استفراغ می‌شوند و تنها یافته در 
. اریتم مخاط معدی باقیمانده است. در بررسی 
شناختی مخاط معده التهاب ناچیز اما همراه با 
ب سلولهای ی تلیال ملشاهدهمی‌گردد: این Spl‏ 
, در گروه گاستروپاتی/ گاستریت ناشی از ریفلاکس 
)| قلیا) قرار می‌گیرد. هرچند ریقلاکس صفرا 
وان ode‏ این JS!‏ مطرح شده است. مکانیسم OT‏ 
ص نیست. داروهای پروکینتیک (محرک حرکات - 
نلستیرامین. و سوکرالفات تاحدودی موثر بوده‌اند. در 
رد شدید و مقاوم می‌توان از اسکن هسته‌ای با 
™Tc-HI‏ برای اثبات ریفلاکس استفاده کرد یا از 
ون چالش قلیا! بهره گرفت که در OF‏ انفوزیون 
Na‏ ۰,۱ نرمال به معده موجب بروز علایم در بیمار 
ود. برای بیماران مبتلا به علایم شدید می‌توان با 
ده از «b>‏ ترشحات صفراوی ‏ لوزالمعدی را از 
ایای معده منحرف نمود؛ این کار با روش 
روژژونوستومی Roux-en-Y‏ که یک بازوی Roux‏ 
(۵۰ تا ۶۰ سانتیمتری) را boul‏ می‌کند. میسر است. 
اغ صغراوی برطرف می‌شود. اما تا 1۵۰ از صوارد. 
ی زودرس و نفخ باقی می‌مانند. 


سوء هضم " و سوءجذب " 


۳۴۵ 


کاهش وزن می‌تواند در 


۰ از بیماران پس از خارج ساختن بخشی از معده دیده 
شود. بیماران ممکن است ۱۰ درصد کاهش خون را 
تجربه rus‏ که البته تا ۲ ماه پس از عمل جراحی به رقم 
ul‏ می‌رسد. بخش عمده‌ای از این کاهش وزن ناشی از 
کاهش مصرف مواد غذایی است. با این‌حال. استتاتوره 
خفیف نیز می‌تواند ایجاد شود. le‏ اختلال در هضم و 
سوءجذب عبارتند از: کاهش تولید اسید معدی, تخلیه 


سریع DRO‏ کاهش تجزیه غذا در معدهه. کاهش غلظت 
صفرا در )029 کاهش پاسخ ترشحی لوزالمعده به تغذیه و 


افزایش سرعت عبور مواأد در روده. 


کاهش سطح سرمی ویتامین Biz‏ می‌تواند به‌دنبال 
خارج کردن بخشی از معده روی دهد. این Yoox pl‏ 


3 


ناشی از کمبود عامل (IF) Lolo‏ نیست. زیرا بخش 


کوچکی از سلولهای جداری (منبع (IF‏ هنگام آنترکتومی 
خازجزمی‌گردد. کاهشی ویتامین. Bip‏ ملیتواند اناشی از 
رید Slay‏ حدباکتریها AS)‏ با بدن در Wigan‏ ویتافین 
رقابت می‌کنند) و یا ناتوانی در جداکردن ویتامین از منبع 


متصل به پروتئین آن (به واسطه هیپوکلریدری) باشد. 


در بیمارانی که گاستروژژونوستومی بیلروت 
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شده‌اند. کم‌خونی فق رآهن ممکن است به‌دلیل اختلال در 
جذب آهن رژیم غذایی روی tas‏ در اين افراد. wis‏ 
نمکهای Gal‏ طبیعی است؛ لذا پاسخ مطلوب به آهن 
مکمل خوراکی را می‌توان انتظار داشت. همچنین در این 
بتماران. کلجود:فولات styl sly tah ys atl am‏ 


Ka, Sys Malas‏ تماق ازع امش تزا 
کاهش مصرف خوراکی ویتامین باشد. 


با 


سوءجذب ویتامین D‏ و کلسبم که موجب استئوپوروز 
(Partial)‏ و گ استروژژونوستومی (بیلروت (I‏ شایع 
است. استئومالاسی می‌تواند به‌عنوان یک عارضه دیررس 
جراحی معده. شکستگی‌های استخوانی دویرابر گروه شاهد 


a 


کاهش چگالی استخوان توسط اشعه x‏ اتفاق افتد. افزایش 


سطح سرمی آلکالن فسفاتاز: کاهش کلسیم سرم؛ دردهای 


2- maldigestion 


1- alkaline challenge 


3- malabsorption 


YEA فصل‎ 


بیما 


ری زخم پیتیک و اختلالات وابسته 


H 


۴ 


ری‌های دستگاه‌گوا 


a 


رس 
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استخوانی و شکستگی‌های پاتولوژیک ممکن است در 


بیماران مبتلا به استئومالاسی مشاهده شوند. به‌دلیل بروز 
بالای این اختلالات در این بیماران. درمان با مکمل‌های 
ویتامین D‏ و کلسیم تا پایان عمر منطقی می‌باشد. چنین 
درمانی به‌ویژه در زنان بااهمیت است. کمبود مس در آن 
دسته از بیمارانی گزارش شده است که تحت عمل 
جراحی کنارگذر دوازدهه قرار می‌گیرند. زیرا دوازدهه. 
محل اصلی جذپ مس است. بیماران ممکن است با 
تست رام تاه اف اجه کت که شاف | اتکی میتی 7و 
نورپاتی محیطی است. 


آدنوکارسینوم معده میزان بروز آدنوکارسینوم در معدهٌ 
باقیمانده پس از ۱۵ سال از زمان جراحی افزایش خواهد 
یافت. در برخی از تحقیقات. پس از ۲۰ تا ۲۵ سال موارد 
سرطان معده ۴ تا ۵ بار افزایش نشان می‌دهد. مکانیسم 
آسیب‌زایی ناشناخته است. اما می‌تواند ناشی اژ ریفلاکس 
LS‏ تکثیر باکتریایی و هیپوکلریدری باشد. نقش 
bale Shy ok‏ اند سکوب فافد نشده اشت: Pg‏ 
رهنمودها رسد نمی‌کنند. 
عوارض Sus‏ ازوفاژیت ناشی از ریفلاکس و BIL‏ 
بودن میزان سنگ‌های کيسة صفرا و کله‌سیستیت, در 
بیفازنی کهاشحت گاسترکنومی: نا کال رام ip,‏ 
گزارش شده است. پژوهشگران معتقداند علت 
سیستیت, کاهش میزان انقباض کيسةٌ صفرا در اثر 


اختلالات مر تبط 


سندرم زولینگر - الیسون (ZES)‏ 

مشخصه اصلی 2۳5 زخم پیتیک شدید انویه dy‏ ترشح 
پیش از حد اسید است که ناشی از آزادسازی کنترل‌نشده 
گاسترین از یک تومور درون‌ریز غیرسلول بتا ( گاسترینوما) 
می‌شد که تنها راه افزایش Job‏ عمر مبتلایان به آن» 
گاسترکتومی کامل بود. آمروزه به کمک جراحی می‌توان تا 
۰ از بیماران مبتلا به ZES‏ را به‌طور کامل درمان کرد. 


تبادل جزوات پزشکی 


اپیدمیولوژی میزان بروز 285 از ۰,۱ تا 
از پیماران مبتلا به PUD‏ متغیر است. شیوع آن در 
بیشتر بوده و اکفر بیماران در سنین ۳۰ تا Bs‏ 
تشخیص old‏ می‌شوند. گاسترینوماها به دو گروه 
می‌شوند: تومورهای تک‌گیر (شایعتر) و تومورهای : 
نئوبلازیهای درون‌ریز متعدد (MEN)‏ نوع 1 (به ادا 
توجه کنید). کاربرد گسترده داروهای PT‏ 
دسترس‌بودن آنها موجب کاهش ارجاع بیماران 
بررسی وجود گاسترینوما؛ تخیر در تشخیص 
افزایش میزان موارد cute‏ کاذب تشخیص ool‏ 5 
عنوان ZES‏ شده است. در حقیقت» تشخیص ممک 
Hsien lt‏ سور عاایم ی 
به‌تأخیر افتد. 


پاتوفیزیولوژی.. صپپرگاسترینمی ن 
نتویلاسم اتونوم. عامل اصلی تظاهرات بالینی ES‏ 
گاسترین ترشح اسید را از طریق گیرنده‌های S‏ 
برروی سلولهای جداری و آزادسازی هیستامین از 2 
ECL‏ افزايش می‌دهد. گاسترین همچنین یک اثر : 
(محرک رشد) بر سلولهای اپی‌تلیال a‏ 
هیپرگاسترینمی مزمن می‌تواند ترشح اسید معده را 
تحریک سلولهای جداری و افزایش تعداد آنهاء به 
افزابش دهد. افزایش برون‌ده اسید معده موج 
پینیک آزوفاژیت فرسایشی (اروزیو) و اسهال می‌ش 


توزیع تومور هر چند در گذشته تصور می: 
گاسترینوماها در لوزالمعده تشکیل می‌شوند. تعدا 
توجهی از این ضایعات خارج از لوزالمعده هستند. : 
۰ از این تومورها در مثلث فرضی گاسترینوه 
شون ero)‏ آن قاعل سای aes‏ 
صفراوی مشترک رأس تحتانی آن پیوستگاه قسم 
سوم دوازدهه» و رآس میانی آن پیوستگاه گردر 
لوزالمعده). شایعترین محل تومورها در خارج از لوز 
دوازدهه می‌باشد؛ بین ۵۰ تا VO‏ درصد از گاسترین 
این منطقه قرار دارند. تومورهای دوازدهه کو 
تومورهای لوزالمعده هستند» رشد آهسته‌تری ۱ 
احتمال متاستاز دادن آنها کمتر است. مکانهاء 
لوزالمعده‌ای که شیوع کمتری دارند. عبارت‌اند از 


@Tabadol ۷‏ گروه تبادل جزوات یز ee‏ 


del‏ تخمدانهء قلب» AS‏ و عقده‌های لنفاوی. بیش از 
ز تومورها بدخیم هستند و ۳۰ تا ۵۰ درصد از بیماران 
گام مراجعه» تومورهای متعدد Ly‏ متاستاتیک دارند. 
ای تولیدکننده گاسترین از نظر بافت‌شناختی کاملا 
افته هستند و شاخصهایی را بروز می‌دهند که نوعاً در 
سم‌های درون‌ریز یافت می‌شوند (کروموگرانین» انولاز 
اصی برای نورون). 


برات بالینی ترشح بیش از حد اسیده مسژول 
, و نشانه‌های بیماران مبتلا به ZES‏ می‌باشد. زخم 
¢ شابعترین علامت بالینی است و در بیش از ۸۸۰ از 
ن مبتلا به گاسترینوما oy‏ می‌شود. تظاهرات اولیه و 
زخم (بولب دوازدهه) ممکن است از PUD‏ معمول 
J‏ افتراق باشد. شرایط بالینی که باید پزشک را به 
گاسترینوما متوجه سازند عبارت‌اند از: وجود زخم در 
, غیرمعمول (قسمت دوم دوازدهه و پس از آن) زخم 
به درمان طبی استاندارده عود زخم پس از جراحی 
ه اسید» زخم‌هایی که نخستین gh‏ با عوارضی نظیر 
زی» انسداد و سوراخ‌شدگی بروز می‌کننده با زخم‌هایی 
ر غیاب عفونت هلیکوبا کتر پیلوری يا مصرف 
NS‏ ایجاد می‌شوند. mde‏ مربوط به مری تا + از 
ن را گرفتار می‌کنند و طیف آنها از ازوفاژیت خفیف تا 
بدگی آشکار همراه با تنگی و مخاط بارت متغیر است. 
ظاهر بالینی ails‏ بعدیء اسپال است که تا ۵۰ درصد 
اران را گرفتار می‌کند. اگرچه اسهال در اغلب موارد 
با بیماری اسید - پپسین روی می‌دهد در مواردی در 
آن دیده می‌شود. چند عامل در بروز اسهال دخیل 
د» از جمله حجم زیاد مایعات ورودی به روده باریک» 
ال شدن آنزیمهای لوزالمعده توسط اسید, و صدمه به 
وم روده به‌وسیله اسید. صدمه به اپی‌تلیوم می‌تواند 
سوء‌هضم و سوءجذب خفیف باشد. همچنین یکی از 
, اسهال ممکن است اختلال ترشحی باشد که ناشی از 
مریکی مستقیم گاسترین بر آنتروسیت‌ها یا ترشح 
ان هورمونهای دیگری از تومور نظیر VIP‏ می‌باشد. 

استرینوماها در قریب به ۲۵ از بیماران همراه با 
MEN 1 ;‏ (فصل‌های ۱۱۳ و ۴۰۸) می‌باشند. این 
ل اتوزومی غالب سه عضو را به‌طور عمده گرفتار 
د: غدد پاراتیروئید (۸۰ تا ٩۰‏ درصد) لوزالمعده (۴۰ تا 


۳۳۷ 


۸۰ درصد) و غده هیپوفیز (۳۰ تا ۶۰ درصد) نقص ژنتیکی 
در MEN I‏ جهش‌های غیرفعال‌کنندة ژن سرکوبگر تومور 
7 بر روی بازوی بلند کروموزوم ۱۱ می‌باشد 
(11,13). این ژن. Cyto‏ را رمزگردانی می‌کند که نقش 
مهمی را در تنظیم رونویسی و همانندسازی DNA‏ برعهده 
دارد. تشخیص زنتیکی؛ با تعیین توالی ژن MENT‏ انجام 
می‌گیرد که در ۷۰-۹۰ درصد از موارد تیپیک 1 MEN‏ 
می‌تواند وجود جهش‌هایی را نان دهد. در یک خانواده 
ممکن است جهشی ناشناخته وجود داشته باشد» که همین 
ol‏ تشخیص زنتیک را غیرممکن می‌سازد؛ این تشخیص 
بدین صورت مطرح می‌شود که پژوهشگران مشخص 
می‌کنند clog; bl‏ دچار تومور در دو عضو از سه عضو 
درون‌ریز (پاراتیروئید. لوزالمعده/ دوازدهه یا غدهٌ هیپوفیز) 
است یا خیرء LIL‏ دارای Babs‏ خانوادگی 1 MEN‏ و یکی از 
تومورهای اعضای درون‌ریز هست يا خیر. با نوجه به اثر 
تحریکی کلسیم بر ترشح معده هپیرپاراتیروئیدی و 
هیپرکلسمی دیده شده در I‏ ۷1۳[ ممکن است یک pl‏ 
مستقیم در ایجاد زخم داشته باشد. درمان هیپرکلسمی 
به‌وسیله پاراتیروئیدکتومی» ترشح گاسترین و برون‌ده اسید 
معدی را در بیماران مبتلا به گاسترینوما کاهش می‌دهد. 
یکی از اختلالات دیگر در بیماران مبتلا به alam ZES‏ با 
MEN I‏ شیوع بیشتر تومور کارسینوئید معده (در مقایسه با 
بیماران مبتلا به گاسترینوماهای تک‌گیر) است. 2۳5 در 
بیماران دچار 1 MEN‏ هم زودتر تظاهر می‌کند و هم زودتر 
تشخیص داده می‌شود. و اين بیماران دارای سیر بیماری 
thy‏ 65 در مقایسه با بیماران دچار گاسترینومای تک‌گیر 
هستند. در مبتلایان به این سندرم, گاسترینوماهای کوچک» 


فصل ۳۶۸ 


Lense 


ری زخم Site‏ 


واختلالات وابسته 


متعدد و مستقر در دیواره دوازدهه شایعتر از ZES‏ تک‌گیر 
می‌باشند. seb‏ تشخیص MENT‏ نه تنها از نظر مشاوره 
ژنتیک با بیمار و اعضاء خانواده او بااهمیت tual‏ بلکه برای 
انتخاب شیوه جراحی مناسب مهم می‌باشد. 


تشخیص اندازه‌گیری میزان ترشح اسید و گاسترین 
به‌روش‌های بیوشیمیایی در بیماران مشکوک به ZES‏ 
اغلب موارده بیماران مشکوک به ZES‏ پا نوعی PPI‏ درمان 


می‌شوند تا هم علایم‌شان تخفیف یابد و هم احتمال بروز 
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ii 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


زخمهای منعدد 


زخمهابی که در محلهای نامتعارف باشند. همراه با ازوفاژیت By dud‏ 
باتک ile) Sax bala‏ همراه با ay flag ge‏ رتافد با بدون 
مصرف NSAID‏ یا بدون عفونت هلیکوبا کتر بیلوری رخ داده 
باشند. 

زخمهایی که فرار است تحت درمان جراحی قرار گیرند 

سابقه خانوادگی گسترده برای ببماری زخم پینیک 

عود زخم پس از جراحی 

هیبرکلریدری در حالت پایه 

اسهال با اسنئاتوره غیرقابل توجیه 

سابقه خانوادگی تومور جزایر لوزالمعدیء هبیوفیز با باراتبروئید 

چین‌های محاطی برجسته در معلده با دوازدهه 


عوارض احتمالی ناشی از اسید کاهش wh‏ وجود PPI‏ که 
میزان ترشح اسید را کاهش خواهد داد و به‌طور بالقوه سیب 
افزایش سطوح گاسترین ناشتا در افراد سالم خواهد شد. 
cols‏ در هنگام قطع مصرف ]ها در بیماران gles‏ 
گاسترینوماء عوارض چشمگیری به‌دلیل استعداد آنان به 
آسیب‌های پیتیک گزارش شده‌اند؛ بنابراین» در هنگام ales‏ 
مصرف این داروها» ub‏ از رویکردی نظام‌یافته استفاده شود 
(به dell‏ مطلب توچه کنید). گام نخست در ارزیابی بیمار 
مشک وک به ZES‏ تعیین سطح گاسترین ناشتا است. 
فهرستی از یافته‌هایی که توجه پزشک را به تشخیص این 
سندرم متوجه می‌کنند» در جدول ۳۴۸-۷ آمده است. سطح 
گاسترین WSL‏ معمولاً کمتر از ۱۵۰ پیکوگرم در میلی‌لیتر 
است. طبیعی بودن گاسترین ناشتا در دو نوبت > ALS‏ 
به‌ویژه در صورتی‌که بیمار تحت درمان با ۳۲ ها قرار داشته 
باشد» cyl Vos‏ تشخیص Yor aoe dy ly‏ در تمامی 
بیماران مبتلا به گاسترینوما؛ سطح گاسترین بیش از ۱۵۰ تا 
۰ پیکوگرم در میلی‌لیتر است. aw‏ گاسترین ناشتا بای 
حداقل در دو بار اندازه گیری» YL‏ باشد G‏ تشحیص بالینی )\ 
تأیید نماید. برخی از روش‌های سنجش بیوشیمیایی تجاری 
مورد استفاده برای اندازه‌گیری گاسترین سرم» ممکن است 


آنتی‌بادی‌های مورد استفاده. سبب بروز نتایج مثبت 
منفی کلذب از سطح گاسترین ناشتا شده‌انده و بدین 
چالشی را در مطرح کردن تشخیص دفیق ES‏ 
آورده‌اند. 

چند فرآیند مختلف می‌توانند سطح گاسترین 
افزابش دهند: هیپوکلریدری و آکلریدری معدی )3 
فرایند) با یا بدون کم‌خونی وخیم (یرنیسیوز)؛ با 
آنتروم معده؛ هیپرپلازی سلول ۶)؛ انسداد خروجم 
نارسایی کلیه؛ انسداد شدید رودهٌ باریک؛ بیماریهای 
cag 5,‏ روم‌اتوتید. ویتیلیگو دفتایت ة_ 
فئوکروموسیتوم. اسید معدی موجب مهار 2 
آزادسازی گاسترین می‌گردد. متعاقباً کاهش در تول 
باصت نارسایی مکانیسمهای مهاری پس‌نورد و در 
بیماران تحت درمان با داروهای ضدترشح اسیك )= 
بیماریهای سید - پیسين و YL cdondlns gue‏ خواه 
عفونت هسلیکوبا کستر سیلوری نیز می‌توان 
هیپرگاسترینمی شود. اگر سطح گاسترین ناشتا ay‏ 
برابر بالاتر از حد طبیعی باشده قوباً احتمال ZES‏ 
iS, go‏ ولی سطح کاسترین ناشتا در دو سوم این ب 
آنچه که در اختلالات شایعتر فوق‌الذکر دیده می‌شو 
است» به‌ویژه اگر بیمار در حال مصرف lL PPI‏ 
PPI‏ بر سطوح گاسترین و میزان ترشح اسید تا 
پس از قطع ]۳۳ ادامه خواهد داشت؛ بنابراین مد 
ub‏ حداقل ۷ روز قبل از انجام آزمایش» قطع شود. 
این مدت برای بیمار باید نوعی آنتاگونیست 2S‏ 
مانند فاموتیدین» دو تا سه نوبت در روزء تجویز شو 
این نوع داروها دارای تأثیری کوتاه‌مدت بر ترشح 
تکرار بررسی سطوح گاسترین ناشتا یا انجام ب 
آزمایشاتی که در dela!‏ مطلب ذکر خواهند شدء AB‏ 
بیمار می‌تواند در روز ol‏ از داروهای Jus‏ اسید 
کرده 9 مصرف Ll‏ ر حدود ۲ ساعت قبل | 
آزمايش, قطع کند. هوشیاری کامل نسبت به Bylot‏ 
از افزایش بیش از حد ترشج اسید در حین قطع 
[۳هاء از آهمیت حیاتی برخوردار است. 

گام بعدی در تشخیص بیوشیمیایی گاسترینوما 
ترشح آسید می‌باشد. درصورتی‌که برون‌ده اسید ۱ 


@Tabadol ۷‏ گروه تبادل جزوات یز ess‏ 


ف ]۳۳ کاهش ath asl,‏ نیازی به اقدامات 
صی بعدی نخواهد بود. PH‏ را می‌توان خواه در n>‏ 
کوپی و خواه از طریق آسپیراسیون از طریق لول بینی 
.00 در شیرةٌ معده تعیین کرد؛ pH‏ کمتر از ۳ بیانگر 
نوما بودهه ولی PH‏ بالاتر از ۴ کمکی به رد این 
ص نمی‌کند. در مواردی که pH‏ بالاتر از ۳ باشدء Jub‏ 
رت امکان, آنالیز اسید معده به‌صورت استاندارد انجام 
(nb BAO‏ در بیمارانی که تحت اعمال جراحی 
از معده قرار می‌گیرنده معمولا" کمتر از ۵089/2 است. 
J‏ بیش از ۱۵6/۲ در حضور هیپرگاسترینمی» ALES‏ 
نومونیک ZES‏ قلمداد می‌شوده ولی تا ۱۲ درصد 
, دچار PUD‏ معمولی» ممکن است دچار افزایش 
[ با gates caus‏ باق که ای baths‏ مسارم تفه 
در بیماران دچار ZES‏ هم‌پوشانی داشته باشد. 
شگران در تلاش برای بهبود میزان حساسیت و 
صیت مطالعات ترشحی معدهه نسبت BAO/MAO‏ 
ستفاده از آنفوزیون پنتاگاسترین تعیین کردند. تا بلکه 
تولید اسید را به حداکتر ممکن slay,‏ به‌طوری‌که 
BAO/MAO ۰‏ بیش از ۰,۶ قویاً 2۳5 را مطرح 
.. پنتا گاسترین دیگر در ایالات متحده دردسترس 
« بنابراین اندازه‌گیری MAO‏ عمللاً امکانپذیر نیست. 
وش آندوسکوپیک برای اندازه‌گیری برون‌ده اسید 
بداع شده است» ولی هنوز به اندازهٌ کافی تأیید نشده 


مونهای تحریکی" گاسترین در تلاش برای افتراق 
هیپرگاسترینمی ابداع شده‌اند و در بیمارانی که نتایج 
ات ترشحی اسید قطعی نیست. از اهمیت ویژه‌ای 
gal ih‏ آزمونها عبارت ند از آزموناتطویک 
رتین و بررسی آن_فوزیون ک‌لسیم. حساسترین و 
اصی‌ترین آزمون تحریکی گاسترین برای تشخیص 
ینوماه آزمون سکرتین است. افزایش گاسترین به 
۰ پیکوگرم يا بیشتر در طی VO‏ دقیقه پس از 
ز سکرتین برای تشخیص ZES‏ بیش از ۸5۰ از 
Ce‏ و اختصاصی بودن برخوردار است. هیپوکلریدری 
ریدری ناشی از داروهای PPI‏ ممکن است باعت نتایج 
کاذب در آزمون سکرتین شود؛ بنابراین مصرف این 
| باید یک هفته قبل از انجام این آزمون متوقف گردد. 
یزان حساسیت و اختصاصی بودن آنفوزیون کلسیم 


۳۳۹ 


کمتر از آزمون سکرتین است. با توجه به اينکه اين آزمون از 
دقت کمتری برخوردار است. انجام آن دشوارتر بوده و 
احتمال عوارض جانبی آن بیشتر می‌باشد» به‌ندرت از آن 
استفاده می‌شود. این آزمون در موارد نادری به کار می‌رود که 
تظاهرات بالینی بیمار قویاً St‏ از ZES‏ باشند, ولی نتيجة 
آزمون تحریک سکرتین مبهم باشد. 


YEA فصل‎ 


تعیین محل تومور پس از تأیید بیوشیمیایی 
گاسترینوماء fore‏ تومور باید تعیین شود. روشیهای 
تصویربرداری مختلفی در تلاش برای تعیین دقیق محل 
تومور به‌کار رفته‌اند (جدول ۳۴۸-۸). در گروههای 
تحقیقاتی مختلف» حساسیت این روشها متفاوت بوده است. 
اندوسکوپی اولتراسوند (EUS)‏ می‌تواند تصاویر بسیار 
دقیق لوزالمعده (<dmm)‏ را تهیه کند. این روش از آهمیت 
خاصی برای رد تتوپلاسمهای کوچک داخل لوزالسمده و 
بررسی میزان درگیری عقده‌های لنفاوی و عروق برخوردار 
است ولی برای یافتن ضایعات دوازدهه حساسیت چندانی 
ندارد. انواع مختلفی از تومورهای درون‌ریزه در سطح خود 
گیرنده‌هایی برای سوماتوستاتین دارند. با استفاده از این 
موضوع می‌توان محل گاسترینوماها را به‌وسیله اندازه‌گیری 
میزان برداشت یک آنالوگ پایدار سوماتوستانین» یعنی 
ایندیوم ۱۱۱ (OctreoScan) ‘bg yy‏ تعیین کرد؛ این 
روش از حساسیت و ویژگی بیش از LAD‏ برخوردار است. 

تا 4۵۰ از بیماران به هنگام تشسخیص دچار مناستاز 
هستند. موفقیت در کنترل ترشح بیش از حد اسید. تاکید 
ales‏ رک خی With‏ رده ارس 
ردیابی تومور اولیه و رد بیماری متاستاتیک برای این تغییر 
بیمار پاید با استفاده از CT‏ یا MRI‏ شکم یا اکترتواسکنن 
(بسته به دردسترس بودن) بررسی شود تا بیماری 
متاستاتیک رد شود. به‌علاوه» نوعی Sle‏ گسیل‌کنندهة 
آنالرگ‌های سوماتوستاتین جهت انجام توموگرافی با گسیل 
پوزیترون (PET)‏ مورد استفاده قرار گرفته و با 
موفقیت‌هایی نیز همراه بوده است. به‌علاوه» اسکنرهای 
وید که سک ربا کی مک ورد 


بیماری زخم پپتیک و اختلالات وابسته 


1- provocative tests 2- 11]1p-Pentreotide 
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SASI‏ : ترریق سکرتین در سرخرگ انتخایی 


برخی مراکز تخصصی در دسترس هستند. پس از رد 
بیماری متاستاتیک» یک جراح متبحر ممکن است با 
استفاده از لاپاروتومی تجشسی! و اولتراسوند Ly)‏ 
(transillumination‏ حين جراحی, به بررسی محوطه 
slags‏ در کزوم وی اک پیش رح 
فضای اطراف لوزالمعده با EUS‏ به دقت بررسی شود و با 
استفاده از آندوسکوپیء تومورهای ato)‏ دوازدهه شناسایی 
شوند. تزریق انتخابی سکرتین در شریان " ([5۸5) ممکن 
است به Ged‏ محل تومور در برخی از بیماران کمک کند. 
قدرت و گستردگی رویکرد تشخیصی و جراحی مورد 
استفاده» باید به‌دقت با وضعیت فیزیولوژیک کلی بیمار و 
سیر طبیعی گاسترینومایی که به آهستگی رشد می‌کند» در دو 
کف ترازو قرار داده شوند. 


هدف از درمان تومورهای متر شحه درون‌ریز. برطرف 
کردن dle‏ و نشانه‌های ناشی از تولید بیش از حد 


هورمون. خارج ساختن نئویلاسم به کمک جراحی و تلاش 
sly‏ مهار رشد تومور در بیماری متاستاتیک می‌باشد. 
داروهای PPI‏ درمان انتخابی بوده و نیاز به 


گاسترکتومی کامل را کاهش داده‌اند. دوز اولیه د 
PPI‏ معمولاً پیشتر از مقداری است که برای 
PUD L GERD‏ تجویز می‌شود. دوز اولیه 2091 
تلنویزازوله وا بتراوول با یویر او ول :بای enya,‏ 
میلی‌گرم در روز در مقادیر منقسم باشد. در بیما 
تحت جراحی قرار نگرفته‌اند. دوژ دارو ly‏ = 
پایین‌ترین سطح خود در بدن می‌رسد) به 
۰ کاهش ol‏ در بیمارانی که قبلاً تحت 
بکاهنده اسید قرار گرفته‌اند. BAO‏ باید به 
۲ بر سد. اگرچه SILT‏ سوماتوستاتین اثر 
بر آزادسازی گاسترین از تومورهای حاوی گیرند 
و ترشح آسید معده را تا حدودی کاهش می‌دهد 
اثر بیشتری در کاهش فعالیت سلولهای جداری 
علی‌رغم این مسأله, در بیماران مبتلا به تومور 
دارای گیرنده‌های سوماتواستاتین هستند و we‏ 
آنها با polio‏ بالای PPI‏ به سختی قابل کنتر 
می‌توان از اکتر ئوتاید به صورت کمکی همراه 
استفاده نمود. 

هدف نهایی جراحی, درمان قطعی بیماری A‏ 
درک صحیح توزیع تومور. Gch‏ شده تا درمان 3 
19۰ بیماران امکانپذیر گردد 9 vA ahd‏ از بیماران ۱ 
گاسترینومای تک‌گیر پس از جراحی به فواصل 
تجربه تیم جراحی این تومور نادر بستگی خواهد 
موضوع مورد بحث است. زیرا نمی‌توان از بر طر 
امیدبخشی که در بیماران مبتلا به LES‏ تک‌گیر 
می‌شود. تنها ۶ از بیماران Mime‏ به MEN I‏ 
جراحی. به‌مدت ۵ سال از نشانه‌ها رها می‌شوند 
گذشته, برخلاف بیماران دجار ZES‏ تک‌گیر: س 
بیماران مبتلا به 1 MEN‏ خوش‌خیم بوده 19 
سبب مرگ و میر ناشی از این بیماری می‌شود.. 
امر سبب شده است پژوهشگران توصیه کنند . 
زودهنگام. باید به‌تعویق افتد. برخی از گروههای : 


atory laparatomy 
ve arterial secretin injection 
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- می‌کنند جراحی تنها در مواردی انجام شود که 
ایعه Suls‏ مشخص و بدون متاستاز در مطالعات 
نی وجود داشته باشد. ple‏ محققین یک رهیافت 
تر را ارائه می‌دهند که در OT‏ تمامی بیماران فاقد 
کبدی, لاباروتومی شده و همه تومورهای موجود 
,دهه خارج می‌گر دد؛ سپس ضایعات سر لوزالمعده 
نده و متعاقباً پانکراتکتومی دیستال انجام می‌گیرد. 
دقیقی از coh hh ts‏ اين دو رهیافت در دسترس 
روشهای جراحی لاپاروسکوپیک احتمالاً در آینده 
بشتری را به خود جلب خواهند کرد. ولی در حال 
4نظر مي‌رسد که فواید محدودی در بیماران دچار 
نوما داشته باشند. زیرا درصد قابل ملاحظه‌ای از 
large;‏ ممکن است در خارج از لوزالمعده قرار 
۰و تعیین محل آنها با استفاده از رویکرد 
کوپیک: یز باشد. pled As‏ ینک بیدا رنی که 
جام عمل جراحی انتخاب می‌شوند. باید افرادی 
که وضعیت سلامتی آنان اجازه تحمل اعمال 
تهاجمی‌تر را بدهد. و بتوانند از منافع بلندمدت 
ماحال غراخی تهاعن ار که اعلب کی ارو + ۱سا[ 
شاهده هستند) بهره‌مند گردند. 
لورکلی. درمان تومورهای درون‌ریز متاستاتیک 
مطلوب نیست و گاسترینوماها از اين yal‏ مستئتی 
ند. با توجه dy‏ اینکه در بسیاری از موارد. رشد 
4 صورت تدریجی بوده و بسیاری از بیماران دچار 
| متاستاتیک برای مدت زمان قابل توجهی late‏ 
« باثباتی خواهند داشت. بسیاری از محققین از این 
بایت می‌کنند که تا زمان پیشرفت تومور با بروز 
مقاوم به درمان با داروهای PPI‏ از درمان‌های 
میک بر ضد تومور استفاده نشود. روشهای 
حی از Jud‏ شیمی‌درمانی (استرپتوزوتوسین, ۵- 
اوراسیل و دوکسوروبیسین). روش‌های درمانی 
ی (آنالوگ‌های طولانی‌انر سوماتواستاتین, 
کلئیدهای ضد پپتید گیرنده اینترفرون آلفا) و 
Ogu!‏ شریان کبدی عوارض زیادی داشته و 
ابل توجه در طول عمر بیمار ایجاد نمی‌کنند. 
پنتتر وتاید برای درمان تومورهای عصبی - 
» متاستاتیک a,‏ کار رفته است ولی به مطالعة 


¢ نیاز دارد. tie‏ روش درمانی جدید نیز در د ست 


بررسی هستند. نظیر از بین بردن ضایعات کبدی به 
وسیلة سرما (cryoablation)‏ يا فرکانسهای رادیویی و 
استفاده از عواملی که مسیر گيرندة رشد اندوتلیال عروقی 
را مسدود می‌کنند (بواسیزوماب ؛ سانیتینیب ) (فصل 


Ce 


Yo) 


همچنین روشهای جراحی نظیر کم‌کردن حجم تومور 
اولیه و پیوند کبد برای متاستاز SAS‏ کم‌بهره بوده‌اند. 

میزان بقای ۵ ساله و ۱۰ ساله بیماران مبتلا به 
گاسترینوما به ترتیب. ۶۲ تا VO‏ درصد و ۴۷ تا OY‏ 


درصد است. اين آمار برای بیمارانی که plas‏ تومور در 
انها خارج شده یا افرادی که در لاپاروتومی شواهدی از 
متاستاز نداشته‌اند. بیش از ۸٩۰‏ می‌باشد. در بیمارانی که 
تومور در آنها به‌طور کامل خارج نشده است. میزان بقای 
۵ ساله و ۱۰ ساله به ترتیب ۴۳۲ درصد و ۲۵ درصد 
می‌باشد. بیمارانی که متاستاز کبدی دارند کمتر از ۸۲۰ 
طی ۵ سال زنده می‌مانند. عوامل مور در پیشآگهی 
مناسب عبارت‌ند از: تومورهای اولیه دیواره دوازدهه, 


تومور منفرد در عقده لنفاوی» وجود MENI‏ 9 تومور 
غیرقابل شناسایی در جراحی اکتشافی. فرجام بد در 
بیمارانی دیده می‌شود که مدت Coley‏ آنها polis‏ است. 
سطوح گاسترین بالایی دارند pg/mL)‏ ۱۰,۰۰۰ >( 
تومورهای اولیه پانکراسی بزرگ Pom)‏ © یا بیماری 
متاستاتیک به گره‌های لنفی. کبد و استخوان دارند. و 
سندرم کوشینگ دارند. رشد ay pw‏ متاستازهای GS‏ 


نیز فرجام بدی را رقم می‌زند. 


آسیب مخاطی ناشی از استرس 

بیمارانی که از شوک» سپسیس, سوختگی‌های وسیع» ضربه 
(تروما) شدید یا آسیب به سر رنج می‌برنه ممکن است دچار 
تفییرات مخاطی فرسایشی حاد معده یا زخم واضیح همراه با 
خونریزی شوند. این آسیب که در گروه گاسنریت یا زخم 
ناشی از استرس طبقه‌بندی می‌شود. بیش از همه در 
بخشهای مترشحه اسید (فوندوس و تنه معده) ایجاد 
می‌گردد. شایعترین تظاهر آن خونریزی گوارزشی است که 
معمولاً خفیف است اما گاه می‌تواند مهلک باشد. نارسایی 


2- sunitinib 


1- bevacizumab 


1 


< 


بیما 


0۱ 20200 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


yor 


3 
bd 
Es | 
2 


تنفسی نیازمند تهویه مکانیکی و اختلال انعقادی زمینه‌ای, 
عوامل تسهیلکننده خونریزی هستند که عمدتاً در طی FA‏ 
تا ۷۲ ساعت پس از آسیب حاد روی می‌دهد. 

از نظر بافت‌شناختی» در آسیب مخاطی ناشی از 
استرس,» التهاب یا هلیکوبا کتر پیلوری وجود ندارد و dL)‏ 
واژه گاستریت برای آن نامناسب است. اگرچه افزایش ترشح 
اسید ممکن است در بیماران مبتلا dy‏ زخم‌شدگی حاد پس 
از ضربه به سر (زخم کوشینگ) و سوختگی‌های وسیع 
(زخم (Curling‏ مشاهده گردد» ایسکمی مخاطی و تخریب 
سدهای محافظت‌کننده طبیعی در ode‏ آزادسازی 
سیتوکین‌ها به‌صورت سیستمیک» کم بودن تحرک دستگاه 
گوارش و استرس اکسیداتیو نقش مهمی در بیماریزایی Lal‏ 
می‌کنند. نصور می‌شود اسید معده نقشی در آسیب مخاطی 
داشته باشد زیرا مصرف مهارکننده‌های اسید پیش از ایجاد 
گاستریت ناشی از استرس می‌تواند تا حد زیادی از شدت 
خونریزی بکاهد. 

پیشرفت‌های درمانی در بیماران بستری در ICU‏ 
میزان بروز خونریزی‌های گوارشی ناشی از زخمهای 
استرس را به شدت کاهش داده است. تخمین زده می‌شود 
آمار خونریزی از ۲۰ تا ۲۰ درصد به کمتر از ۵ درصد کاهش 
یافته است. این پیشرفت در درمان موجب شده تا لزوم اقدام 
برای پیشگیری مورد سوّال واقع شود. بالا بودن میزان مرگ 
و yuo‏ ناشی از خونریزی گوارشی ناشی از استرس که 
به‌لحاظ بالینی pb‏ اهمیت باشد (بیش از ۴۰ درصد) و 
فواید محدود درمانهای غیرجراحی (آندوسکوپیکه 
آنژیوگرافیک) و جراحی در بیماری که از نظر همودینامیکی 
دچار اشکال بوده و با خونریزی ناشی از گاستریت/ زخمهای 
استرسی مواجه است. استفاده از اقدامات پیشگیری‌کننده را 
در بیماران پرخطر موجه می‌سازد (افرادی که تحت تهویه 
مکانیکی قرار دارند و بیماران مبتلا به اختلالات انعقادی» 
ole bi‏ اعضای حیاتی يا سوختگی‌های شدید). PH‏ معدی 
a‏ کمک انفوزیون پیوسته داروهای مسدودکنندة Hy O85 pS‏ 
پا آنتی‌اسیدهای مایع که هر ۲ تا ۲ ساعت تجویز می‌شوند. 
بالاتر از ۳,۵ حفظ می‌شود. تحمل نسبت dy‏ داروهای 
مسدودکنندةٌ گیرندهٌ Hz‏ ممکن است رخ دهد؛ بنابراین در 
صورتی که از داروهای مسدودکنندة گیرنده Hy‏ استفاده 
می‌شود» پایش دقیق DH‏ معده و تصحیح دوز این داروها 
لازم است. محلول ci Sus‏ (۱ گرم هر ۴ تا ۶ ساعت) یز 


تاحدودی مفید بوده است ولی به استفاده از لول 
دارد 9 می‌تواند پبوست 9 مسمومیت با آلومینیوم 1 
تجویز سوکرالفات به بیمارانی که لول داخل نای > 
پنومونی آسیی اسیون منحر شده است. در متاآنالی 
هدف uu lito‏ مسدودکننده‌های گيرنده PPI 9 H2‏ 
قدرت پیشگیری از خونریزی گوارشی آشکار 
استرس که به‌لحاظ بالینی lo‏ اهمیت انجاه 
مشخص شد که LWPPI‏ در این زمینه برتر هستن 
میزان مرگ و co‏ یا طولانی کردن مدت زمان 2 
واحد مراقبت‌های وبژه شوند. بنابراین. PPI‏ »_ 
انتخابی برای پیشگیری از زخمهای استرسی هس 
بیمار بتواند مصرف خوراکی ۳ تحمل کند» PPI‏ - 
امکان‌پذیر نیست» پنتوپرازول به شکل داخل ور 
دسترس است. درصورتی‌که علیرغم این اقدامات . 
آمبولیزاسیون می‌توان بهره گرفت. درصورتیکا 
اقدامات فوق‌الذکر ناموفق باشد. از جراحی استفاده 
شد. هرچند واگوتومی و آنترکتومی ممکن است با 
رویکرد بهتر یک گاسترکتومی کامل است ک 
مرگ‌ومیر بسیار بالایی در اين شرایط دارد. 


کاستریت 
وازه گاستربت باید تنها در مواردی به‌کار رود ک؛ 
مخاط معده از نظر بافت‌شناختی dub‏ گردد. گاس 
معنای اریتم مخاطی دیده شده در آندوسکوپی 
فاقوا )5 1اه تاد tin)‏ مها شمه 16 داد 
ایجادکننده گاستریت» وسیع و ناهمگن هستند. NF‏ 
می‌توان براساس طول دوره آن abs)‏ یا مزمن)» 
بافت‌شناختی» و توزیع آناتومیک با مکانیسم 2 
احتمالی تقسیم‌بندی کرد (جدول ۲۴۸-۹). 

بین نماهای بافت‌شناختی گاستریت تابلوی ب 
شکمی يا سوء‌هاضمه» و یافته‌های آندوسکوپیک 
مشاهده ظاهری مخاط معدهء ارتباط ضعیفی 9 
بنابراین» هیچ تظاهر بالینی تیپیکی در گاستریت وجو 


g’s ulcer 
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تریت حاد شایعترین علل گاستریت ole‏ عوامل 
, هستند. عفونت حاد با هلیکوبا کت پیلوری موجب 
Coy‏ می‌شود. با این‌حال» گاستریت حاد ناشی از 
Hp‏ مورد مطالعه وسیع قرار نگرفته است. از نظر 
» بیمار با شروع ناگهانی درد اپیکاستر, تهوع و استفراغ 
4 می‌کند؛ در مطالعات محدود بافت‌شناختی, ارتشاح 
نوتروفیلها همراه با دم و پرخونی مخاطی گزارش 
است. در صورت عدم درمان» این بیماری به یکی از 
گاستریت مزمن مبدل خواهد شد. هیپوکلریدری که تا 
JL‏ به درازا می‌کشد. ممکن است متعاقب عفونت حاد 
وبا کتر پیلوری روی دهد. 

فونت باکتریابی معده یا گاستریت بلغمی" یک اختلال 
کشنده و نادر است که مشخصه آن. التهاب le‏ 
, و شدید تمامی دیواره معده (گاه همراه با نکروز) 
te‏ ابن بیماری می‌تواند در افراد مسن» معتادین به 
و مبتلایان به AIDS‏ روی دهد. برخی از اقدامات 
ی» زمینه‌ساز اين بیماری هستند. از جمله پولیپکتومی 
بق جوهر هندی" به مخاط. ارگانیسمهای دخیل 
ت‌اند از: سویه‌های استرپتوکوکها» استافیلوکوکهاء 
بیا کولی» Hon‏ و هموفیلوس. در صورت شکست 
ت محافظه کارانه و تجویز US Sgn til‏ گاسترکتومی 
خواهد شد. 


yoy 


Mize انواع گاستریت عفونی ممکن است در افراد‎ plo 
و‎ CMV به ضعف ایمنی نظیر ایدز روی دهد. گاستریت‎ 
CMV تب‌خالی مثالهایی از این نوع هستند. در گاستریت‎ 
انکلوزیونهای داخل هسته‌ای مشاهده می‌شوند.‎ 


گاستریت مزمن از نظر بافت‌شناختی» گاستریت 
مزمن براساس ارتشاح سلولهای التهابی مشخص می‌شود 
نوتروفیل وجود دارد. توزیع التهاب ممکن است به‌صورت 
پر کنده باشد و در ابتدا بخهای سطحی و غده‌ای مخاط 
شدیدتر غدده همراه با آتروفی و متاپلازی پیشرفت کند. 
گاستریت مزمن براساس مشخصات بافت‌شناختی 
طبقه‌بندی می‌شود. این معیارها عبارت‌اند از: تغییرات 
آتروفیک سطحی و آتروفی معده. ارتباط گاستریت آتروفیک 
با ایجاد سرطان codes‏ سبب ابداع نشانگرهای سرولوژیک و 
آندوسکوپیک برای شدت شده است. برخی از اين نشانگرها 
عبارت‌اند از مشاهدهٌ وضعیت ظاهری و طبقه‌بندی 
اختلالات مخاطی در حین انجام آندوسکوپی استاندارد. 
آندوسکوپی با بزرگ‌نمایی» آندوسکوپی با تصویربرداری 
بهروش نوار باریک و یا تصویربرداری به‌روش 
اتوفلورسانس» و اندازه‌گیری چندین نشانگر زیست سرمی 
مانند سطوح پیسینوژن 1 و AT‏ گاسترین- WV‏ و سرولوژی 
ضد هلیکوبا کتر پیلوری. کاربُرد بالینی cpl‏ ابزارها هنوز در 
دست بررسی Cul‏ 

مرحله clic‏ کاستریت SHAS ype‏ سطح ی" 
نامیده می‌شود. تغییرات التهاپی به آستگر مخاطی؟ مخاط 
سطحی محدود هستند و ارتشاحات سلولی و DLE pal‏ 
معدی سالم را از هم جدا می‌کنند. مرحله بعدی» گاستریت 
آتروفیکک" است. ارتشاح التهابی به بخشهای عمقی‌تر 
مخاط گسترش می‌یابد و با تغییر شکل و تخریب پیشرونده 
غدد همراه است. مرحله نهایی گاستریت مزمن» آتروفی 
التهابی کاهش می‌پابد. در آندوسکوپی؛ مخاط ممکن است 
شدیداً نازک باشد و عروق خونی زمینه‌ای به آسانی مشاهده 


2- India ink 
4- lamina propria 


1- phlegmonous gastritis 
3- superficial gastritis 


5- atrophic gastritis 6- gastric atrophy 
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شوند. 

در گاستریت مزمن, WE‏ معدی ممکن است دستخوش 
تغییر شکل مورفولوژیک شوند. منظور از متاپلازی روده‌ای» 
تبدیل WE‏ معدی به نمای روده باریک است که در آن» غدد 
مخاطی )89 باریک حاوی سلولهای گابلت (جامی) وجود 
دارند. الگوی تغییرات متاپلاستیک می‌تواند از درگیری 
تراگنته۳ه Ie aS astute‏ گنرد ممدی متیر ماشد, 
متاپلازی روده‌ای یک عامل زمینه‌ساز مهم برای سرطان 
معده است (فصل ۱۰۹). 

یک تقسیم‌بندی دیگر گاستریت مرمن براساس محل 
اصلی درگیری معده است. محل اصلی درگیری در نوع A‏ 
(خسودای من) تنه معده است؛ در نوع B‏ (ناشی از 
هلیکوبا کتر,پیلوری) آنتروم معده می‌باشد. این تقسیم‌بندی 
با توجه به دشواری افتراق این دو نوع» مصنوعی به نظر 
می‌رسد. واژه گستربت AB‏ برای اشاره به تابلوی مخلوط 
آنتروم/ تنه به کار می‌رود. 


گاستریت نوع ۸ این نوع که شیوع کمتری نسبت به 
نوع B‏ دارده ite.‏ فوندوس 9 تن معده ly‏ (بدون درگیری 
آنتروم) مبتلا می‌کند. از گذشته این نوع گاستریت را در 
رتبط با کم‌خونی پرنیسیوز (فصل (IA‏ و آنتی‌بادیهای در 
گردش abe‏ سلولهای جداری و IF‏ (فاکتور داخلی) 
زا ان را که کت داش ,یوم deal‏ 
عفونت H.pylori‏ می‌تواند به الگوی مشابه اين گاستریت 
منجر شود. مشخصات یک بیماری خوداٍیمن در تمامی 
موارد موچوذ نیست. 

آنتی‌بادیهای ضد سلولهای جداری (پاریتال) در بیش از 
۰ درصد از بیماران مبتلا به کم‌خونی پرنیسیوز و تا ۵۰ 
درصد از بیماران مبتلا به گاستریت نوع A‏ ردیابی شده‌اند. 
این آنتی‌بادیها H*,Kt-ATPase ade‏ ساخته شده‌اند. 
سلولهای 1 نیز در الگوی آسیب ناشی از اين نوع گاستریت 
دخیل هستند. گروهی از بیماران مبتلا dy‏ عفونت 
هم لیکوبا کتربیلوری» آنتی‌بادی‌های بر ضد 
Ht, K*-ATPase‏ تولید می‌کنند که می‌تواند Ay‏ طور 
بالقوه الگویی شبیه گاستریت آتروفیک در اين بیماران ایجاد 
کند. تصور می‌شود تولید این آنتی‌بادی‌ها با مکانیسم تقلید 
مسولکولی بین LPS‏ هس‌لیکودا کستر پسیلوری و 


H+, K* -ATPase‏ انجام می‌شود. 


آنتی‌بادیهای ضد سلول جداری و گاستربت آترو 
اعضای خانواده بیماران Miro‏ به کم‌خونی پرنیسیوز ‏ 
می‌شوند. این آنتی‌بادیها 5 ۲۰ در افراد مسن تر از , 
و قریب به ۸۲۰ از بیماران dy Mire‏ ویتیلیگو و : 
آدیسون وجود دارند. در حدود نیمی از بیماران م 
کم‌خونی پرنیسیوز آنتی‌بادیهایی علیه آنتی‌ژنهای " 
داشته و در حدود ۸۲۰ از افراد مبتلا به بیه 
تیروئیدی» آنتی‌بادیهای در گردش ale‏ سلولهای . 
دارند. آنتی‌بادیهای ضد IF‏ (فاکتور داخلی) برای گ 
A‏ اختصاصی‌تر از آنتی‌بادیهای سلولهای جداری بو 
نزدیک به ۸۴۰ از بیماران مبتلا به کم‌خونی پ 
مشامته ام شون یکی ذیگر ار شواهد هماهیک با 
خودایمن این نوع گاستریت» شیوع بیشتر LA‏ 
خانوادگی خاص نظیر HLA-B8‏ و HLA-DR3‏ م 

هدف اصلی در این نوع گاستریت. غدد معدی 
سلولهای جداری می‌باشد که نتیجه آنء آکلریدرء 
سلولهای جداری منبع IF‏ هستند که فقدان آن 
کمبود ویتامین Biz‏ و عوارض ناشی از آن می‌شود )7 
مگالوبلاستیک, اختلالات عصبی). 

اسید معدی نفش مهمی در مهار پس‌نورد آزا 
گاسترین از سلولهای lal G‏ می‌کند. آکلریدری ه 
تلم pal‏ نسین ام قاط sade Niet‏ 
مبتلایان به کم‌خونی پرنیسیوز ممکن است شدیدا 2 
(بیش از ۵۰۰ پیکوگرم بر میلی‌لیتر). هیپرپلازی س 
ECL‏ همراه با تومورهای کارسینوئید معده Kone‏ 
حاصل اثر تروفیک گاسترین باشند. هیپرگاست 
اکلریدری ممکن است در گاستریت A‏ بدون ؟ 
پرنیسیوز نیز دیده شود. 


گاستریت نوع 2 نوع شایعتر گاستریت مزمن, ؟ 
نوغ 13 است که در آن عمدتاً آتتروم درگیر می‌شود. 
هلیکوبا کتر یبلوری Cle‏ این نوع می‌باشد. هرچ- 
متا «نوع آنترومی» می‌نامند» این یک نامگذارء 
نیست. زیرا مطالعات نشان داده‌اند که در افراد Mie‏ 
عفونت» فرآیند التهابی به سمت تنه و فوندوس ب 
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ظل, YTA-1F‏ کساتتریت: عسزمی و ارگانیسمهای 
باکت پیار ری برنگامیزی شا میلس هیا رما 
آن‌دهنده میکروارگانیسمهای فراوان و تیره‌رنگی است که برروی 

رأسی آپی‌نلیوم سطحی واقع شده‌اند. توجه کنید که تهاجم بافتی 


دارد. 


د. تبدیل این نوع به پان‌گاستریت وابسته به زمان 
و تخمین زده می‌شود به ۱۵ تا ۲۰ سال زمان نیاز 
این نوع گاستریت با افزایش سن افزایش می‌بابد و تا 
از ols‏ مقر از ۷۰سال زا [Bait ce Mate‏ 
OF‏ کردن SUS‏ بیلوری» نمای بافت‌شناسی 
می‌یابد. تعداد ارگانیسم‌های هلیکوبا کتر پسپلوری با 
فت بیماری به‌سوی آتروفی معده. افت چشمگیری 
کند و de>‏ التهاب متناسب با میزان ارگانيسم‌ها 
شد. در مراحل ابتدایی که عمدتاً آنتروم درگیر است؛ 
Yb Gosh, SU‏ بوده و یک ارتشاح النهابی 
بو مراکم خر jal‏ مخاطی همره با لفذ,لکوسیتهای 
سته‌ای به سلولهای اپی‌تلیال مشاهده می‌شود Swi)‏ 
{VFA‏ 

کاستریت آتروفیک چندکانونی (آتروفی معده همراه با 
لازی متعاقب آن) در گاستریت مزمن ناشی از 
وبا کنر پیلوری,مشاهده فنهداست لاخ نوع .ممکق 
در نهایت موجب آدنوکارسینوم معده شود (شکل 
۲ فصل .)۱۰٩‏ امروزه عفونت هلیکوبا کتر پسیلوری 
عامل خطرساز مستقل در سرطان معده محسوب 
ود. مطالعات اپیدمیولوژیک در سراسر جهان» موارد 
عفونت هلیکوبا کتر پیلوری را در بیماران مبتلا به 
رسینوم معده در مقایسه با افراد شاهد نشان داده‌اند. 


۲۵۵ 


مثبت‌بودن شاخصهای سرمی Sopher, SUSE‏ خطر 
سرطان معده را سه تا شش بار افزایش می‌دهد. پس از 
اصلاح دقت SSL‏ آزمونهای سرولوژیک در سالمندان؛ این 
خطر ممکن curl‏ نا ply ٩‏ افزایش uh‏ مکانیسم ایجاد 
سرطان به‌وسیله عفونت هلیکوبا کتر بیلوری ناشناخته 
است» ولی ظاهراً با التهاب مزمن ناشی از این ارگانیسم در 
ارتباط است. ريشه کنی عفونت Hpylori‏ به‌عنوان یک 
آقدام پیشگیری‌کننده از سرطان معده در دست بررسی 
است» ولی هنوز توصیه نمی‌شود. 

همچنین عفونت هلیکوبا کتر پیلوری خطر یک لنفوم 
درجه Gul‏ سلول 1۶ یعنی لنفوم MALT‏ معدی را افزایش 
می‌دهد (فصل (VF‏ تحریک درازمدت سلولهای ۲ به 
واسطه عفونت موجب تولید سیتوکین‌هایی می‌شود که 
زمینه‌ساز تومور سلولهای 13 هستند. این تومور را ابتدا Sub‏ 
با CT‏ اسکن شکم و EUS‏ مرحله‌بندی کرد. رشد تومور 
همواره وابسته به حضور هلیکوبا کتر پیلوری می‌باشد» زیرا 
درمان Cyl Bho‏ عفونت» اغلب موجب پسرفت کامل تومور 
می‌شود. تومور ممکن است پس از درمان عفونت» به بیش 
از یک سال زمان برای پسرفت نیاز داشته باشد. چنین 
بیمارانی باید هر ۲ تا ۳ ماه توسط EUS‏ پیگیری شوند. اگر 
ole‏ تومور ثابت یا در حال کاهش باشنده درمانن دیگری لازم 
نخواهد بود. درصورتی‌که تومور در حال رشد abl‏ احتمالا 
به یک لنفوم درجه بالای سلول ظ مبدل شده است. 
هنگامی‌که تومور از نظر بافت‌شناختی به یک لنفوم مهاجم 
درجه بالا تبدیل dodo‏ به درمان عفونت 


هلیکوبا کترپیلوری پاسخ نمی‌دهد. 


YEA فصل‎ 


بیما 


ری زخم پیتیک 


و خی لات وابسته 


ject 


هدف از درمان گاستریت مزمن, درمان عوارض بیماری 
است نه التهاپ زمینه‌ای. بیماران مبتلا به کم‌خونی 
پرنیسیوز به مکمل ویتامین Bur‏ به‌صورت تزریقی برای 
مدتهای طولانی نیاز خواهند داشت. درمان عفونت 
هل‌کوبا کتر پیلوری حتی در غیاب PUD‏ با لنفوم 
MALT‏ درجه پایین اغلب توصیه می‌شود. 
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۳۵۶ 


a 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


انواع متفرقه گاستریت مشخصه بافت‌شناختی 
Co pS‏ لنفوسیتی» ارتشاح شدید اپی‌تلیوم سطحی با 
لنفوسیتها است. فرآیند ارتشاحی Gis‏ در تنه معده بوده و 
Jabs‏ سلولهای 7 بالغ و پلاسماسیتها می‌باشد. اتیولوژی 
این نوع گاستریت مزمن ناشناخته است. این بیماری در 
مبتلایان dy‏ اسپروی سلیاک توصیف شده است. ولی 
مشخص نیست یک عامل مشترک زمینه‌ساز هر دو اختلال 
باشد. هیچ علامت اختصاصی مطرح‌کننده گاستریت 
لنفوسیتی وجود ندارد. در عده‌ای از بیماران» چین‌های 
ضخیم مخاطی در آندوسکوپی مشاهده می‌شوند. این 
چین‌ها اغلب کلاهکی از ندولهای کوچک دارند که واجد یک 
فرورفتگی Ly‏ ساییدگی مرکزی می‌باشند؛ این نوع را 
گاستریت آبله گون۱ می‌نامند. احتمالا pS Suda‏ پیلوری 
نقش مهمی در گاستریت لنفوسیتی ایفا نمی‌کند. درمان با 
گلوکوکور تیکوئیدها یا سدیم کروموگلیکات همواره با نتایج 
روشنی همراه نبوده است. 

مشخصه گاستریت ائوزبنوفیلی» ارتشاح ائوزیتوفیلی 
شدید در هریک از لایه‌های معده (مخاطء آستر عضلانی و 
سروز) می‌باشد. سطح ائوزینوفیلها در خون اکثر افراد مبتلا 
YL‏ بوده و تظاهرات بالینی آلرژی سیستمیک وجود دارد. 
درگیری ممکن است از بیماری منفرد معده تا گاستروآنتریت 
ائوزینوفیلی منتشر متفاوت باشد. درگیری آنتروم بارزتر بوده 
و چین‌های ادماتوی برجسته در آندوسکوپی مشاهده 
می‌شوند. این چین‌های برجسته آنتروم ممکن است باعث 
انسداد خروجی معده شوند. ce‏ مراجعه بیمار dy‏ پزشک 
ممکن curl‏ ناراحتی اپیگاستر تهوع» و استفراغ باشد. 
درمان با گلوکوکورتیکوئیدها موفقیت‌آمیز بوده است. 

اختلالات سیستمیک متعددی ممکن است با 
گاستریت گرانولوماتو همراه باشند. درگیری معده در بیماری 
کرون مشاهده شده است. این درگیری ممکن است از 
رتشاحات گرانولوماتویی که تنها در بیوپسی‌های معده 
مشاهده می‌شوند» تا زخم‌شدگی آشکار و پیدایش تنگی 
متفاوت باشد. بیماری کرون معده معمولاً به همراه بیماری 
روده باریک می‌باشد. چندین فرآیند عفونی نادر می‌توانند 
موجب گاستریت گرانولوماتو gid‏ از جمله هیستوپلاسموز, 
کاندیدیازه سیفیلیس و سل. سایر fle‏ نامعمول این نوع 
گاستریت عبارت‌اند از: سارکوئیدوز گاستریت گرانولوماتوی 
ably‏ و گرانولومهای ائوزینفیلی درگیرکننده معده. تعیین 


دشوار باشد و گاه به چند gb‏ آندوسکوپی همراه با نیو 
سیتولوژی نیازمند است. در برخی موارده یک بیوپسی 
ضحخامت معده (که به کمک جراحی فراهم می‌شود) 
رد بدخیمی ضروری است. 


Ménétrier بیماری‎ 

چین‌های مخاطی بزرگ و پيچيدهٌ معده مشخص م 
میانگین سن شروع MD‏ ۴۰ تا ۶۰ سالگی بوده و 
بیشتر از زنان بدان مبتلا می‌شوند. تشخیص‌های | 
چین‌های معدی بزرگ عبارت‌اند از: سندرم زولینگرا 
بدخیمی (لنفوم. کارسینوم ارتشاحی» عوامل 
CMV)‏ هیستوپلاسموز» سیفیلیس سل) گاستریت 
عمقی» و اختلالات ارتشاحی نظیر سارکوئیدوز. MD‏ 
با پولیپ‌های بزرگ Ly‏ متعدد معده (ناشی از ۰ 
طولانی‌مدت ۳۳1ها) یا سندرم‌های پولیبوز خانوادگی 
می‌شود. برجسته‌ترین چین‌های مخاطی در ؛ 
Menetrier‏ عمدتاً در تنه و فوندوس معده قرار د 
آنتر سالم می‌ماند. از نظر بافت‌شناختی» هیر 
فووئولار گسترده غدد اکسینتیک و (هیپرپلازی س 
موکوسی غده‌ای 9 سطحی) مشاهده می‌شود که > 
غدد اکسینتیک و سلولهای اصلی و جداری می‌گر 
هپپرپلازی مسژول چین‌های مخاطی برجست 
چاله‌های غدد معدی عمیق شده و ممکن است 
متسع و پیچ‌درپیچ شوند. اگرچه آستر مخاطی ممک 
دچار ارتشاح التهابی خفیف و مزمن متشکل از ائوزی: 
و پلاسماسل‌ها شود اقا اين بیماری یک نوع ۶ 
محسوب نمی‌شود. اتیولوژی این بیماری ناشایع در" 
CMV wel‏ بوده» ولی Calc‏ ایجاد آن در بزر 
ناشناخته است. بیان بیش از حد عامل رشد F-a‏ 
بیماران MD jbo‏ مشاهده شده است. بیان بیش 
,10۳-0 نیز gids‏ خود سبب تحریک بیش از i>‏ 
5.55 عامل رشد اپیدرمی (مسیر (EGFR‏ و افزایش 
سلول‌های موکوسی شده و موجب همان هی 
فووئولاری می‌شود که قابل مشاهده است. 
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تظاهر بالینی Gul‏ بیماری در بزرگسالان معمولا 
sm‏ و پیشرونده us|‏ درد اپی‌گاستر تهوع» استفراغ» 
pal «ale‏ محیطیء و کاهش وزن» علایم و نشانه‌های 
ان دجار MD‏ هستند. 

خونریزی گوارشی مخفی ممکن است روی دهد. اما 
یزی آشکار غیرمتداول است و در صورت بروز» مربوط 
اهاط oles,‏ رام اد وروت 
GLE shy‏ در یکی از شایع‌ترین وضعیت‌های 
MD 6.105.‏ یعنی پولیپوز معده دیده می‌شود. بین ۲۰ تا 
درصد از بیماران dine)‏ به زمان مراجعه) دچار یک 
نروپاتی دفع‌کننده پروتتین (به‌دلیل ترشح بیش از حد 
س از معده) همراه با هیپوآلبومینمی و ادم می‌شوند. 
پل جابگزین‌شدن سلولهای جداری» ترشح اسید معده 
۷ کاهش ath,‏ یا قطع می‌شود. چین‌های بزرگ معده 
loi‏ به آسانی توسط روشهای رادیوگرافیک (بلع 
م) يا آندوسکوپیک تشخیص داد. آندوسکویی همراه با 
می عمقی مخاطی (و سیتولوژی) برای تأیید تشخیص 
سنه ree mee‏ لازم Saal‏ درصورتیکه در بیوپسی 
fox‏ یک بیوپسی از تمامی ضخامت معده فراهم 
بود تا بدخیمی رد شود. اگرچه برخی پژوهشگران» MD‏ 
عی بیماری پیش‌بدخیم قلمداد می‌کننده ولی خطر 
فت آن به‌سمت نئوپلازی هنوز تعیین نشده است. 
رش کامل گلبول‌های ergs‏ اندازه‌گیری گاسترین سرم» 
Ce‏ سرم. سرولوژی CMV‏ و هلیکوبا کتر پیلوری» و 
ش ۳۲ dole‏ آشیره شده از معده در CHD‏ آندوسکوپی» 
د به‌عنوان بخشی از ارزیابی اولیة بیماران دارای 
های بزرگ معده انجام شود. 


Ménétrier’s بیماری‎ BOCy 


ان دارویی با آنتی‌کولینرژیکها: پروستاگلاندينها 
هاء پردنیزون, آنالوگ‌های سوماتوستاتین (اکتر ئوتید) 
| گونیستهای گیرنده Hy‏ نتایج مختلفی به همراه داشته 
« زخم‌ها yh‏ با استفاده از رویکردی استاندارد. 
ن شوند. کشف این نکته که MD‏ با تحریک بیش از 


مي‌دهند. 


۳۵۷ 


حد مسیر EGFR‏ همراه است. سبب شده است که تجویز 
نوعی آنتی‌بادی مهارکنندةٌ pla; EGF‏ ستوکسیماب در 
این بیماران با موفقیت همراه باشد. به‌طور اخص, از 
مجموع هفت بیمار که یک دوره درمان آزمایشی dale)‏ 
کامل را با این دارو پشت‌سر گذاردند. چهار بیمار بهبود 
ly‏ کامل بافت‌شناختی و برطرف شدن علایم را تجربه 
کردند. ستوکسیماب امروزه درمان خط اول MD‏ قلمداد 
می‌شود. و گاسترکتومی کامل, تنها در موارد شدیدی از 
بیماری انجام می‌شود که به‌رغم درمان با اين دارو باز هم 
پروتئین را به‌میزانی چشمگیر و به‌طور دایمی از دست 


اختلالات جذب FFA‏ 


Henry J. Binder 


fle‏ متعدی باعث اختلالات جذب می‌شوند و این 
اختلالات تظاهرات بالینی مختلفی دارند. تقریباً تمامی این 
مشکللات بالینی با کاهش جذب روده‌ای یک یا چند ماده 
مغذی در oli p23)‏ همراه بوده و اغلب سندرم 
سوء‌جذب" نامیده می‌شوند. واژه اخیر چندان مطلوب 
نیست زیرا نمایانگر یک وضعیت پاتوفیزیولوژیک بوده 
ede‏ اختللال زمینه‌ای را مشخص dS gad‏ و نباید به‌عنوان 
یک تشخیص نهایی کافی تلقی شود GS‏ اختلالات بالینی 
که در آنها جذب افزایش ohh co‏ هموکروماتوز و بیماری 
ویلسون می‌باشند که در آن‌ها (به ترتیب) جذب آهن و مس 
افزايش می‌یابد. 

اغلب cyl‏ اختلالات بالینی 90 A>‏ استتاتوره می‌شوند» 
یعنی دفع بیش از AF‏ چربی مصرفی روزانه در مدفوع. 
برخی از اختلالات جذب با استئاتوره همراه نیستند. از جمله 
کمبود اولیه لا کتاز که در آن یک اختلال مادرزادی موچپ 


1- malabsorption syndrome 
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عدم تولید آنزيم دی‌ساکاریداز لا کتاز در حاشیه مسواکی روده 
باریک می‌شود و با سوءجذب لا کتوز همراه Cul‏ و کم‌خونی 
پرنیسیوز همراه با کاهش شدید جذب روده‌ای کوبالامین 
(ویتامین (Bro‏ ناشی از فقدان فاکتور داخلی حاصل از 
سلولهای جداری معده که برای جذب کوبالامین ضروری 
است. 

به چند دلیل باید اختلالات سوءجذب در تشخیص 
افتراقی اسهال مدنظر باشند (فصل ۵۵). Sal Vol‏ در 
اغلب موارد به همراه (يا به‌عنوان عارضه) کاهش جذب یک 
یا sim‏ ماده غذایی روی می‌دهد. اسهال ممکن است نویه 
به فرآیند روده‌ای باشد که مسوول استئانوره بوده یا ثانویه ay‏ 
خود استئاتوره باشد. I‏ اسپروی سلیاک همراه با تغییرات 
مورفولوژیک گسترده در مخاط روده باریک و کاهش جذب 
tin‏ ماده غذابی است؛ در «lie‏ اسپال استثاتوره حاصل 
تأثیر اسیدهای چرب جذب‌نشده بر انتقال یونهای روده‌ای 
(معمولاً کولونی) است. به‌عنوان «Jo‏ اسید اولئیک و اسید 
ریسینولئیک Sy)‏ اسید چرب هیدروکسیله‌شده به‌وسیله 
باکتریها که بخش اصلی رون کرچک ‏ یک مسهل 
پرمصرف - نیز می‌باشد» ترشح فعال AS‏ را در کولون 
افزایش می‌دهد که به احتمال زیاد ناشی از افزایش کلسیم 
تا ale‏ ار Saal ieee‏ سم ارت 
منجر به استتأنوره خفیف شود (کمتر از ۱۱ گرم دفع چربی با 
مصرف ۱۰۰ گرم چربی روزانه). ثانیاً غلب بیماران در 
شرح‌حال خود اسهال را ذکر می‌کنند. نه سوءجذب چربی Wy‏ 
الثاً بسیاری از اختلالات روده‌ای که در آنها اسهال به‌عنوان 
یک علامت بارز مطرح است (مانند کولیت اولسراتیو 
اسهال مسافرین انویه به یک آنتروئوکسین تولید شده 
به‌وسیله Log}! (E.coli‏ با سوع‌جذب Sy‏ ماده غذایی همراه 

اسهال به‌عنوان بک علامت" (یعنی هنگامی‌که توسط 
بیماران برای توصیف الگوی اجابت مزاج به‌کار می‌رود) 
ممکن است دال بر کاهش قوام مدفوع. افزایش حجم 
مدفوع» افزایش دفعات اجابت مزاج یا ترکیبی از این تغییرات 
Neal Aiea Seal aise‏ ۱ 
te‏ آب یا وزن مدفوع به بیش از ۲۰۰ تا ۲۲۵ میلی‌لیتر 
kL)‏ گرم) در ۲۴ ساعت. در فردی که رژیم غذایی متداول در 
غرب را مصرف می‌کند. است. افرادی که یک رژیم غذابی 
غنی از فیبر مصرف می‌کننده ممکن است به‌صورت طبیعی 


وزن مدفوع تا ۴۰۰ گرم در ۲۳ ساعت داشته باه 
بسیار مهم است که پزشک منظور بیمار را از بیان | 
روشن سازد» زیرا ۱۰ درصد از بیماران ارجاع شم 
متخصصین گوارش برای ارزیابی بیشتر اسهال توجیه 
در اندازه گیری‌های کمیتی آب مدفوع» فاقد اسهال . 
چنین بیمارانی ممکن است به‌دلیل پروکتیت» دچار 
مزاچ مکرر کم‌حجم و تا حدی شل همراه با احساد, 
فوری به دفع باشند و افزایشی در وزن يا حجم 
نداشته باشند. 

همچنین Lb‏ ثابت شود که اسهال بیمار نان 
hal‏ سوک al a Peale tha wate A‏ 
اسهالی است که ناشی از ترشح مایع و الکترولیت > 
باریک b/g‏ بزرگ می‌باشد. نوع Jol‏ اغلب تحت 
اسهال اسموتیک و نوع دوم تحت عنوان اسهال تر 
نامیده می‌شود. متأسفانه ازآنجایی‌که هم جزء ترشح 
جزء اسموتیک می‌توانند در یک JUS]‏ واحد موجود 
این تفکیک همواره دقیق نیست. بااین‌حال, دو : 
یعنی تعیین الکترولیتهای مدفوع و مشاهده اثر گرد 
حجم مدفوع» به تفکیک این دو کمک می‌کند. 

مشاهده اتر گرسنگی طولانی (پیش از ۲۴ سا 
حجم مدفوع می‌تواند قوباً مطرح‌کننده یک عامل ت 
برای اسهال slow‏ باشد. یک اسهال ترشحی همراه 
آنتروتوکسین (در اسهال مسافرین) نحت تأثیر SF‏ 
طولانی قرار نخواهد گرفت. زیرا تحریک ترشح 
الکترولیت روده‌ای توسط آنتروتوکسین» به واسطه ۰ 
غذا تغییر نمی‌کند. در مقابل اسهال ثانویه به سب 
لا کتوز در کمبود اولیه لاکتاز بی‌تردید در طی گ 
طولانی متوقف می‌شود. IW‏ کاهش شدید حجم مد 
جمع‌آوری کمی مدفوع لاقل ۲۴ ساعته حین گر 
نشانه‌ای از ارتباط اسهال با سوء‌جذب یک ماده : 
می‌باشد. دفع مدفوع حجیم در طی گرسنگی نشان 
که اسهال احتمالاً ترشحی بوده و cde‏ آن یک ماده 
نمی باشد. یک محرک روده‌ای (مانند آنتروتوکسین L‏ 
یا در گردش خون (مانند (WIP‏ عامل ادامه اسهال : 
Le‏ کی باه و قرو 
گرسنگی می‌تواند با الکترولیتها و اسمولالیته مدفوع 


tom 2- secretory diarrhea 
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و ارتباط داده شود. 

ندازه‌گیری الکترولیتها و اسمولالیته مدفوع به مقایسه 
ت سدیم و یتاسیم مدفوع aS)‏ در مدفوع آبکی محاسبه 
با اسمولالیته مدفوع نیاز دارد تا وجود یا فقدان یک 
ب اسمزی مدفوع! مشخص گردد. فرمول زیر برای این 
ر به کار می‌رود: 


Y x مدفوع)‎ [Nat] + مدفوع‎ [Kt]) > مدفوع‎ a, 


غلظت کاتیونها دو برابر می‌شود تا غلظت آنیونهای 
ع تخمین زده شود. وجود یک شکاف اسمزی واضح 
می‌دهد که یک (یا چند) ماده بهچز سدیم/ پتاسیم/ 
ها در آب مدفوع وجود دارند که مسوّول اسهال بیمار 
| هميشه بیش از ۲۲20 ۲۹۰-۳۰۰:۵9۳001/2 بود که 
آن» تجزیه باکتریایی کربوهیدراتهای جذب‌نشده خواه 
ت پیش از دفع با در ظرف نگهداری مدفوع (حتی یس 
ار دادن در یخچال) بود. در نتیجه, اسمولالیته مدفوع 
ره 1120 -mosmol/kg‏ ۳۰ درنظر گرفته می‌شد. پایین 
اسمولالیته مدفوع (کمتر از (¥A-+mosmol/kgH O‏ 
دهندهٌ اضافه شدن ادرار رقیق ۳ آب به مدفوع است که 
Js & Jl‏ مخلوط شدن ادرار با مدفوع در pli»‏ 
»گیری و یا به علت ساختگی بودن اسهال باشد که 
ae‏ از سندرم مونچ هاوزن تک هنگامی‌که تفاوت 
ay‏ شده بیش از ۵۰ باشد. یک شکاف آنیونی وجود 
که نان می‌دهد اسهال ناشی از یک ماده غذایی جذب 
فاوت کمتر از ۲۵ bibl‏ چنین فرض می‌شود که یک 
غذابی مسوول بروز اسهال نیست. ازآنجایی‌که اجزای 
تیک (یعنی سوء‌جذب یک مااه غذایی) و ترشحی 
ال ممکن است همزمان وجود داشته باشند» این 
ک در بالین بیمار کمتر کاربرد خواهد داشت و بیشتر به 
. یک مثال آموزشی کاربرد دارد. در حالت ایده‌آل 
.یک شکاف اسمزی با کاهش شدید حجم مدفوع در 
گرسنگی همراه است. در حالی که فقدان یک شکاف 
ی در بیماری مشاهده خواهد شد که حجم مدفوع وی 
ی گرسنگی کاهش چشمگیری نمی‌یابد. 


هضم و جذب مواد مغذای 


طول روده باریک و کولون به ترتیب» در حدود ۳۰۰ و ۸۰ 
تست ها ایحال درعما مه ری Nie‏ 
۰ بار نسبت به یک لوله توخالی با طول مشابه بیشتر 
است که علّت آن» وجود چین‌ها» پرزها (در روده باریک) و 
پرزهای میکروسکوپی" است. سطح مور جذب" در روده 
اپی تلیوم روده‌ای» علاوه بر هضم 9 جذب موادغذایی 
کارکردهای متعدد دیگری دارد: 


. سد فیزیکی و دفاع ابمونولوژیک: روده مواجه است با 
تعداد زیادی آنتی‌ژن بالقوه. میکروارگانیسمهای روده‌ای 
و مهاجم و در پیشگیری از ورود تقریباً تمامی این 
عوامل بسیار موفق است. همچنین» مخاط روده‌ای, 
IgA‏ ترشحی را می‌سازد و ترشح می‌کند. 

۲ جذب و ترشح مایع و الکترولیت: روده روزانه تقریباً ۷ 
Ab‏ لیر le‏ را جتب؟مکند کف مفتمل اسفت: زو مایت 
موجود در رژیم غذایی (۱ تا ۲ لیتر در روز) و ترشحات 
بزاقی» معدی» لوزالمعدی» صفراوی و روده‌ای (۶ تا ۷ 
لیتر در (jg)‏ همچنین روده به چندین محرک (به‌ویژه 
باکتریها و آنتروتوکسین‌های (Lak TL‏ پاسخ می‌دهد که 
gle cede Shae lates ola‏ تراسا 
می‌شوند (فصل ۱۶۰). 

۳ ساخت و ترشح پروتئین‌های مختلف. مخاط روده یکی 
از م‌حلهای اصلی تولید پروتئینها (از جمله 
آپولیپوپروتئینها) است. 

۴ تولید چندین آمین و doe‏ زیست‌فعال (بیوا کتیو) : 
روده یکی از بزرگترین اندامهای درون‌ریز بدن است و 
چندین آمین (مثلاً ۵ - هیدروکسی تریپتوفان) و پپتید را 
تولید می‌کند که به‌صورت میانجی‌های پاراکرین و 
هورمونی کارکرد روده عمل می‌کنند. 


تفاوت آناتومیک روده باریک و روده بزرگ در وجود 
پرزها در روده باریک و فقدان آنها در کولون است؛ تفاوت 
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کارکردی آن دو در این است که هضم و جذب مواد غذایی در 


1- stool osmotic gap 2- microvilli 
3- functional surface area 
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روده باریک روی می‌دهد» نه در کولون. نمی‌توان محل 
دقیق دوازدهه ژژونوم و ایلتوم را از نظر آناتومیک تفکیک 
نموده هرچند برخی مواد مغدٌی منحصراً در مناطق خاصی 
از روده باریک جذب می‌شوند. با لین Je‏ سلولهای پرزدار 
روده باریک (و سلولهای اپی‌تلیال سطحی در کولون) و 
سلولهای موجود در چاله‌های اپی‌تلیال» از نظر مشخصات 
آن_اتومیک و کارکردی کاملاً متمایز هستند. سلولهای 
اپی‌تلیال روده پیوسته بازسازی می‌شوند و سلولهای جدید 
در قاعده چاله‌های اپی‌تلیال در طی ۴۸ تا ۷۲ ساعت dy‏ 
نوک پرزها bi)‏ سطح کولون) می‌رسند که در آنجا به‌عنوان 
سلولهای اپی‌تلیال کاملاً تمایزیافته عمل نموده و در هضم و 
جذب شرکت می‌کنند. این بازچرخش" سریع سلولی» 
برطرف‌شدن نسبتاً سریع اسهال و ple‏ عوارض جانبی 
گوارشی در طی شیمی‌درمانی را توجیه می‌کند زیر 
سلولهای جدید با اين مواد سمی تماس نداشته‌اند. یک 
تفاوت مهم سلولهای سطحی/ پرزی با سلولهای چاله‌های 
اپی‌تلیال این است که آنزیمهای هیدرولیزکننده گوارشی 
عمدتاً در حاشیه مسواکی سلولهای اپی‌تلیال پبرزی قرار 
دارند. تفاوت دیگر در کارکردهای جذبی و ترشحی است: 
سلولهای سطحی/ پرزی محل اصلی (ولی نه تنها محل) 
عملکرد جذبی هستند. در حالی که عملکرد ترشحی در 
چاله‌های اپی‌تلیال روده باریک و روده بزرگ روی می‌دهد. 

مواد «site‏ مواد معدنی و ویتامین‌ها به‌وسیله یک یا 
چند مکانیسم انتقال فعال جذب می‌شوند. مکانیسمهای 
انتقال فعال, وابسته به انرژی بوده و با واسطه پروتئینهای 
ناقل غشا انجام می‌شوند. این فرآیندهای انتقال موجب 
حرکت خالص یک ماده در جهت مخالف یا در GLE‏ یک 
شیب غلظت الکتروشیمیایی می‌شود. همچنین جذب 
روده‌ای اسیدهای آمینه و مونوساکاریدها (نظیر گلوکز) یک 
شکل اختصاصی از انتقال فعال به نام انتقال Mad‏ شانوبه 
stiles cpanel sila el‏ 
وابسته به سدیم بوده و نیازمند یک شیب غلظت سدیم در 
دو طرف غشای رأسی است. شیب غلظت سدیم به‌وسیاه 
Nat, Kt -ATPase‏ موسوم dy‏ پمپ سدیم که در غشای 
قاعده‌ای - جانبی قرار دارده برقرار می‌شود که با خارج کردن 
سدیم» غلطت سدیم داخل سلولی را پایین نگه می‌دارد و 
شیب غلظت سدیم را در دو طرف غشای رأسی bas‏ 
می‌کند. در نتیجه. جذب فعال گلوکز و جذب سدیمی 


تحریک‌شده با گلوکز, به ۹01/11 (پروتئین ناقل 
رأسی) و Nat, K*-ATPase‏ در غشای قاعده‌ای . 
نیاز دارد. علاوه بر اينکه جذب گلوکز وابسته به سدی 
گلوکز نیز جذب سدیم و آب را تحریک می‌کند که ایز 
gle‏ درمانی خوراکی برای درمان اسهال است (فص 
مکانیسم‌های جذب و ترشح مایع و Calg SI‏ در 
فصل ۵۵ تشریح شده‌اند. 

هرچند سلولهای اپی‌تلیال روده نقش اصلی را د 
و ترشح یونها و آب ایفا می‌کننده انواع مختلفی از س 
ار ارس لت بسانت ادها سای 
میوفیبروبلاستها) و دستگاه عصبی روده‌ای در nF‏ 
اپی‌تلیوم می‌توانند کارکرد سلولهای مخاطی را تنظم 
کارکرد روده حاصل مجموعه پاسخها و کنشهای 
سلولهای اپی‌تلیال و عضلانی روده می‌باشد. 


گردش روده‌ای -کبدی اسیدهای Lae‏ 
اسیدهای صفرا در رژیم غذایی وجود ندارند» بلکه 
به‌وسیله مراحل آنزیمی مختلف ساخته می‌شوند S‏ 
آنزیمها در کاتابولیسم کلسترول نیز شرکت می 
حقیقت» بروز اختلال در گردش روده‌ای - کبدی اس 
عنقرامی‌تواند سطح کلسترول سرم را (پیش از برقرا 
وضعیت پایدار جدید) ۱۰ کاهش دهد. اسیدهاء 
yeas lal‏ زلیه یااقانورهبضسد؛ آنیدهای Vaio‏ 
در AS‏ از کلسترول ساخته می‌شوند و اسیدهای : 
936 ,4 از اسیدهای صفرای اولیه در روده به‌وسیله آز 
باکتریایی کولون به دست می‌آیند. دو اسید صفرای 
انسان» اسید کولیک" و اسید کنودزوکسی‌کولیک" . 
فراوان‌ترین اسیدهای صفرای ثانویه عبارت‌اند ! 
دزوکسی‌کولیک " و اسید لیتوکولیک". روزانه تقر 
میلی‌گرم اسیدهای صفرا در کبد تولید می‌شوند و با 
گلیسین کونژوگه می‌شوند تا به ترتیب اسیدهای . 
tauro-conjugated‏ با glyco-conjugated‏ را ~ 
از طریق صفرا به دوازدهه تخلیه می‌شوند. کار 
اصلی اسیدهای صفرا عبارت‌اند از: ۱) تسهیل جریا 
۲ بالابردن قابلیت انحلال کلسترول و فسفولیپید : 


ver 2- cholic acid 
y\deoxycholic acid 4- deoxycholic acid 


holic acid 


re ror تبادل جز‎ o5,5 @Tabadol_Jozveh 


NORMAL 


Cholesterol 


Bile acids 
0.5 و‎ synthesized 
per day 


, ۳۴۹-۱ تصویر سمادین گردش روده‌ای -کیدی 
های صفرا. ساخت اسیدهای صفرایهوسیلهکتبولیسم کلسترول 
در کبد انجام می‌شود. این اسیدها در صفرا ترشح ده و در کیسه 
بین وعده‌های غذایی و در Job‏ شب op dd‏ می‌شوند. غذا در 
مه باعث ترشح کوله سیستوکینین می‌شود که یک محرک قوی برای 
ن‌کیسه صفرا و در نتیجه» ورود اسیدهای صفرا به دوازدهه است. 
بای صفرا عمدتاً از طریق یک فرآیند انتقالی وابسته به سدیم جذب 
,ند که تنها در ایلئوم وجود دارد. مقادیر ناچیزی از اسیدهای صفرا 
۵۰۰1 میلی‌گرم) در یک دوره ۲۴ ساعته جذب نمی‌شوند و از طربق 
§ خارج می‌گردند. میزان abd‏ اسیدهای صفرا متناسب با مقدار ساخت 
ست. کل اسیدهای صفرا در بدن در هر زمان تقریباً گرم است که 
ر آن در هر وعده‌غذایی و ۶تا ۸برابر آن در شبانه‌روز به گردش 
آید. 


به‌وسیله تشکیل میسل‌های مختلط. و ۲) افزایش 
م و جذب چرییهای غذایی به‌وسیله تشکیل میسل‌های 
ط در قسمت پروگزیمال روده باریک. 

اسیدهای صفراوی عمدتاً ب‌وسیله انتقال فعال وابسته 
دیم جذب می‌شوند که منحصراً در ایلئوم قرار دارده اما 
راه فرعی جذب اسیدهای صفرا توسط مکانیسمهای 
تقل از ن_اقل در ژژون وم ایلئوم و کولون می‌باشد. 
cle‏ صفرای کونژوگه‌ای که به کولون وارد می‌شونده 
L‏ آنزیمهای باکتربایی کولون دکونژوگه شده و به 
ت از طریق انتشار غیریونی جذب می‌شوند. همچنین 
cle‏ باکتریایی کولون اسیدهای صفرا را به اسیدهای 
ای ثانویه دهیدروکسیله می‌کنند. 

اسیدهای صفرای جذب‌شده از روده» از طریق ورید باب 
بد بازگشته و در آنجا مجدداً ترشح می‌شوند (شکل 
۴ ساخت اسیدهای صفرا تسه 2 بهوسیله 


هار 


اختلال باتوفیز بولوژیک نمونه بیماری ‏ 
کاهش SAS 9ST‏ . سیروز 


رشد بیش از حد باکتریها دیورتبکولوز 
ژژونوم 


حفظ اسیدهای 


صفرایکونژوگه 


خودتنظیمی ۷ آلفاهیدروکسیلاز کنترل می‌شود؛ اين اولین 
آنزیم در تجزیه کلسترول می‌باشد. اگر میزان اسیدهای 
صفرای بازگشتی از روده به کبد کاهش uly‏ کاتاپولیسم 
کلسترول/ ساخت اسیدهای صفرا افزايش خواهد یافت تا 
سطح کلی اسیدهای صفرا نسبتاً پایدار بماند. با این‌حال, 
افزاینش توان ساخت اسیدهای duo‏ | محدود بوده و می‌تواند 
a‏ ۲ تا ۲,۵ برابر افزايش Solo!) ub‏ مطلب را ببینید). ذخایر 
کلی اسیدهای صفرا در حدود ۴ گرم است که دوبرابر این 
میزان در هر بار غذا خوردن و شش تا هشت برابر آن در 
یک دوره ۲۴ ساعته از طریق گردش روده‌ای - کبدی به 
حرکت درم آید: درصد سا ناجیزی از اسبتهای فا 
جذب نمی‌شود و روزانه از طریق مدفوع خارج می‌شود؛ این 
میزان دفع شده متناسب با ساخت کبدی اسیدهای صفر 


Casal 
GALS - اختلال در هریک از مراحل گردش روده‌ای‎ 
استئاتوره شود.‎ re awe) صفراوی کونژوگه در دوازدهه و در‎ 
ess 9 لذاء استئاتوره می‌تواند در اثر اختلال در ساخت‎ 
اسیدهای صفراء وضعیت فیزیکی آنها در مجرای روده و‎ 
.)۲۴۳۹-۱ بازجذب روی دهد (جدول‎ 


ساخت کاهش ساخت اسیدهای صفرا و استتاتوره در 
بیماریهای مزمن کاد مشاهده ده اما استاتوره اغلب در 
این بیماران موْلفه مهمی نیست. 


ترشح ‏ اگرچه ترشح اسیدهای صفرا ممکن است در 
انسداد مجاری صفراوی کاهش یافته Ly‏ متوقف گردده 


اختلالات جذب 


3 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رس 


202000۱ آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


استئاتوره به‌ندرت Sy‏ مشکل بالینی مهم در اين بیماران 
خواهد بود. در مقابل. سیروز صفراوی اولیه نقصی در دفح 
کانالیکولی آنیونهای آلی (از جمله اسیدهای صفرا) است که 
در آن استناتوره و عوارض آن (مانند بیمای مزمن 
استخوان) ناشایع نیستند. لذا استئوپنی | استتومالاسی و 
سایر اختلالات مزمن استخوان که اغلب در بیماران مبتلا 
وا در ی رت 
مشاهده می‌شوند. تانوبه به اثرات کلستاز Mes)‏ اثرات 
اسیدهای صفراوی و سیتوکین‌های التهابی) و استئاتوره 
بوده و در نتیجه سوءجذب کلسیم و ویتامین 1 به وجود 
می‌آیند. 


حفظ اسیدهای صفرای کونژوگه در سندرمهای 
رشد بیش از حد باکتری" که همراه با اسهال» استثاتوره و 
مر یا pels‏ 
با کتریایی روده باریک مشاهده می‌شود. استئاتوره عمدتا 
حاصل کاهش اسیدهای صفرای کونژوگه است که ثانوید ay‏ 
دکونژوگاسیون آنها توسط باکتریهای نوع کولونی روی 
می‌دهد. دو دلیل دیگر را می‌توان برای‌اختلال در تشکیل 
میسل‌ها ذکر نمود: ۱) اسیدهای صفرای غیرکونژوگه به 
سرعت توسط انتشار غیریونی در ژژونوم جذب می‌شوند که 
حاصل آن» کاهش غلظت اسیدهای صفرا در دوازدهه است؛ 
و ۲) غلظت بحرانی میسل‌ها" (CMC)‏ در مورد اسیدهای 
صفرای غیرکونژوگه بالاتر از اسیدهای صفرای کونژوگه 
است و LW‏ اسیدهای صفرای غیرکوتژوگه نقش SHS‏ در 
کیان (loa‏ ها ای تا گنه 

بازجذب اختلال در کارکرد ایلئوم به واسطه 
بیماری کرون یا کوتاه‌شدن به واسطه جراحی» موجب کاهش 
بازجذب اسیدهای صفرا در ایلئوم و افزایش تحویل 
اسیدهای صفرا به روده بزرگ می‌شود. عوامل Phe‏ در 
پیامدهای بالینی (اسهال با یا بدون استتانوره) عبارت‌اند از: 
میزان اختلال در کارکرد ایلئوم و باسح گردش روده‌ای = 
کبدی ado ay‏ اسیدهای صفرا (جدول ۳۴۹-۲). در بیماران 
مبتلا به اختلال خفیف ایلئوم یا خارج کردن بخش گوچکی 
از آن به کمک «ote‏ غالباً اسهال وجود دارد اما استئاتوره 
مشاهده نمی‌شود. اسهال که حاصل تحریک ترشح فعال کلر 
در کولون به واسطه اسیدهای صفرا است. اسهال اسیدهای 


صفرا یا آنترویاتی کلری" نامیده می‌شود و به سر 
کلستیرامین (یک رزین متصل‌شونده به آنیون) 
می‌دهد. چنین بیمارانی به استئاتوره مبتلا نمی‌شوند. 
افزایش ساخت کبدی اسیدهای صفرا و جبران میزان 
Lal‏ از al,‏ مدفوع» هم ذخایر اسیدهای صفرا و هم : 
داخل دوازدهه‌ای آنها حفظ می‌گردد. در مقابل, ب 
مبتلا به انواع شدیدتر بیماری ایلئوم و/یا خارج کردن 
بزرگتری از آن به کمک جراحی, اغلب دچار اس 
استئاتوره شده و dy‏ کلستیرامین پاسخ نمی‌دهند. ۱ 
شرایط نیز بیماری ایلئوم با افزایش میزان ورودی اس 
ترا ی اس ایک با 
نمی‌تواند به اندازهٌ کافی افزايش پیدا کند و ذخایر تام 
را جبران نماید. در cdot‏ غلظت داخل دوازد 
اسیدهای صفرا به زیر CMC‏ کاهش می‌یابد که 2 
اختلال در تشکیل میسل و استثاتوره می‌شود. به حال 
اغلب اسهال اسید چرب " گفته می‌شود. کلستیرامین 
است he‏ نباشد (و حتی اسهال را به واسطه تخلیه 
بیشتر اسیدهای صفرا از دوازدهه تشدید نماید» Jy‏ 
رژیم غذایی کم‌چرب به منظور کاهش ورود اسیدهای 
به کولون می‌تواند مفید باشد. دو مشسخصه بالینی, 
ول ایتوم ارم هو شوت pial‏ رم مس نوا 
پیشگویی اينکه بیمار به کلستیرامین پاسخ خواهد 
خر مور باشند. متأسفانه این معیارها دقیق نبوه 
اغلب موارد لازم است یک دوره کلستیرامین تجویز 
بیمارانی که از کلستیرامین منتفع خواهند dio chad‏ 
گردند. جدول ۳۴۹-۲ مشخصات اسهال اسیدهای 
(اختلال خفیف ایلئوم) را با اسهال اسیدهای چرب ( 
شید انلدیه راتس کین 

اسهال اسید صفرا می‌تواند در LE‏ التهاب Bb)‏ 
برداشتن بخشی از ایلئوم نیز رخ دهدء که وجوه مشخ 
عبارت‌اند از غیرطبیعی بودن ets‏ بررسی | 
7 و کاهش میزان آزادسازی عامل 
فیبروبلاست شمارةٌ VA‏ (نوعی تنظيم‌کنندة منفی 1 
اسید صفرا) از ایلئوم و در نتیجه افزايش میزان س 
ترشح اسید صفرا که از میزان جذب اسید صفرا در 


erial overgrowth syndromes 
cal micellar concentration 


eretic enteropathy 4- fatty acid diarrhea 
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۳۶۳ 


بخ به رژیم غذایی کم چرب 


می‌رود. اسهال در اين بیماران نیز ay‏ کلستیرامین پاسخ 
هد 


Bor: 
توره در نتیجه یک يا چند نقص در هضم و جذب‎ 
پای غذایی به وجود می‌آید. میانگین مصرف چربی‎ 
در ایالات متحده تقریباً ۱۲۰ تا ۱۵۰ گرم می‌باشد و‎ » 
؛ چربی با مصرف روزانه آن ارتباط مستقیم دارد. کل‎ 
ورودی به روده باریک بسیار بیشتر است» زیرا مقادیر‎ , 
از چربیها هر روز در صفرا ترشح می‌شوند (گردش‎ e 
ی کبدی اسیدهای صفرا پیش از این تشریح شد).‎ 
وع اسید چرب عبارت‌اند از: اسیدهای چرب با زنجیره‎ 
اسیدهای چرب با زنجیره متوسط‎ (LeLCFA) . 
ها) و اسیدهای چرب با زنجیره کوتاه (30۳۸ها)‎ 6 
Maries سول ۳۳۷۳ وین غسذايحيم.‎ 
زنجیره بلند (1آها) یعنی گلیسرول‎ clay pul! 
LCFA یل شده که از طریق پیوندهای استری به سه‎ 
فحیماه 9۸۲ 6اهای تزا‎ cok دوخن که‎ ch 
دارند» تمامی اسیدهای چرب با‎ ee) \AL ۷۶ ره‎ 
ره طویل‌تر از ۱۲ کرین» با روشی مشابه متابولیزه‎ 
وند؛ آسیدهای چرب اشباع و غیراشباع متابولیسم‎ 

هی دارند. 

متابولیسم چربیهای غذایی به سه فرآیند پیوسته نیاز 
که عبارت‌اند از: ۱) یک مرحله داخل روده‌ای Li)‏ 
ی» ۲) یک مرحله مخاطی b)‏ جذبی)؛ و ۲) یک مرحله 


تحویل (يا پس از (ode‏ اختلالی در هریک از اين مراحل 
می‌تواند باعث استتاتوره شود (جدول ۳۴۹-۴). بنابراین» 
ضروری است که هر بیمار مبتلا به استئاتوره مورد ارزیابی 
دقیق قرار گیرد تا نقص فیزیولوژیک اختصاصی در روند 
هضم - جذب چربیها مشخص گردد» زیرا درمان استئاتوره 
elena‏ اختصاضی ان نگ داوخ 

مرحله هضمی شامل دو جزء است: لپولیز و تشکیل 
میسل. اگرجه چربی غذایی به شکل LCT‏ است» مخاط 
روده نمی‌تواند تری‌گلیسریدها را جذب کند؛ آنها نخست باید 
Bi Ny Weta talas NAY Bases sats‏ 
چربی» تشکیل امولسیونهای یکنواختی از چربی است که 
به‌وسیله جویدن و انقباضات معدی انجام می‌گیرد. لیپولیز 
یعنی هیدرولیز تری‌گلیسریدها به اسیدهای چرب NT‏ 
مونوگلیسریدها و گلیسرول به‌وسیله لیپاز: که در معده توسط 
لیپاز بزاقی و معدی آغاز می‌شود که pH‏ مطلوب آنها ۴,۵ تا 
۶ می‌باشد. در حدود ۲۰ تا ۲۰ درصد از کل لیپولیز در معده 
انجام می‌شود. لیپولیز در دوازدهه و ژژونوم به‌وسیله لیپاز 
لوزالمعدی کامل می‌شود که در PH‏ کمتر از ۷ غیرفعال 
است. لیپولیز لوزالمعدی تا حد زیلدی در حضور یک آنزیم 
دیگر لوزالمعده به نام کولیپاز افزایش می‌یابد که حرکت لیپاز 
را ay‏ سمت تری‌گلیسریدها تسهیل می‌کند. 

اختلال در لیپولیز می‌تواند باعث استئاتوره شود که در 
نارسایی لوزالمعده به‌دلیل پانکراتیت مزمن در بزرگسالان یا 
فیبروز کیستیک در اطفال و نوجوانان روی می‌دهد. لیپولیز 


1- postabsorptive 
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ری‌های دستگاه گوا 


رش 


pa nese 

۳۳ زنجیره بلند زنجیره متوسط زنجیره کوتاه 
طول زنجیره‌کرین بیش از ۱۲ ۸۳ val‏ کمتر از ۸ 

مقدار در رزیم غذایی به‌مفدار زیاد به‌مقدا رکم هیچ 
Line‏ در رزیسم غسذایسی ببه‌صورت . تنها به میزان ناجیز در رزیم غذایی درکولون به‌وسیله نجزیه باکتریا 
تری‌گلیسریدها به‌صورت تری‌گلیسریدها کسربوهبدرانهای جذب‌نشده 
اسیذهای جرب 

محل اصلی حذب روده باربک روده باریک کولون 

jlo‏ به لیبولیر لوزالمعدی بلی خی خیر 

نیار به نشکیل میسل ub‏ خیر خیر 

دفع از راه مدفوع pel‏ خیر زیاد 


طبیعی می‌تواند با تقریباً 4۵ از حداکثر قدرت ترشح لیپاز 
لوزالمسعدی حفظ شود؛ لذا استعاتوره یکی از تظاهرات 
دیررس این اختلالات است. کاهش pH‏ داخل دوازدهه نیز 
می‌تواند موجب تغییر در لپیولیز شود. زیرا لیپاز لوزالمعدی 
در pH‏ کمنر از ۷ غیرفعال می‌شود. بنابراین تقریباً ۱۵ از 
بیماران مبتلا به گاسترینوما (VFA Jers)‏ که ترشح اسید 
معدی در آنها به واسطه تولید نابجای گاسترین (معمولاً از 
یک آدنوم سلول جزیره‌ای) به شدت افزايش AL,‏ است» 
دچار اسهال هستند و برخی از آنها (احتملاًبهدلیل غیرفعال 
شدن لیپاز لوزالمعدی توسط اسید) دچار استئاتوره خواهند 
شد. به همین ترتیب» در بیماران مبتلا به پانکراتیت مزمن 
(که ترضح jl‏ در kal‏ کاهش یافته است)» اغلب کاهشی در 
ترشح بیکربنات لوزالمعدی مشاهده می‌شود که آن نیز 
موحیتکاهان تاو IS‏ دوازوهه ور غیرقتال Heli gad‏ 
لوزالمعدی درونزاد یا لییاز تجویز شده خواهد شد. 

یک لايه تقریباً ساکن آب برروی غشای پرزهای 
میکروسکوپی روده باریک قرار دارد که فرآورده‌های حاصل 
از لیپولیز باید از عرض آن عبور کنند؛ این فرآورده‌ها اساسا 
gb‏ آب وا هش مسا ها ارسو تا سول در cal‏ 


لیپولیز بتوانند به غشای پلاسمایی سلولهای اپی‌تلیال 


پرزهای مجرای داخلی روده برسند و در آنجا جذب شوند. 
میسل‌های مخلوط"» تجمعات مولکولی هستند که از 
اسیدهای چرب. مونوگلیسریدهاء فسفولیپیدهاء کلسترول و 
اسیدهای صفرای کونژوگه تشکیل می‌شوند. این میسل‌های 


کونژوگه بیش از CMC‏ آن باشد که این حد در 
اسیدهای صفرای مختلف موجود در روده باریک ‌ 
انس امید‌های فا Agia‏ که در یو کته 
به‌وسیله صفرا به دوازدهه می‌رسند» توسط گردش رو 
کبدی تنظیم می‌شوند (مطالب قبل را ببینید). اس 
می‌تواند در ننیجه اختلال در حرکت اسیدهای = 
عرض AY‏ آبی ساکن موجود بر غشای پرزها حاصا 
این اختلال در دو حالت روی می‌دهد: ۵ افزایش 
elles abl) ane‏ ید تنوید رید آیسشای iS‏ 
(مثلا اسک‌لرودرمی) روی می‌دهد؛ و ۲) کاهش : 
اسیدهای صفرای کونژوگه در دوازدهه به زیر MC‏ 
Ses, 5, est lela‏ میس jibe teal‏ 
استئاتوره می‌تواند به‌وسیله یک Ly‏ چند نقص در ۲ 
روده‌ای - کبدی اسیدهای صفرا ایجاد گردد. 

برداشت و استریفیه کردن مجدد در مرحله gor‏ 
- جذب چربیها روی می‌دهد. اگرچه تصور می‌شر 
مرحله به‌وسیله انتشار غیرفعال صورت می‌گیرده یک 
با واسطه ناقل ممکن است در برداشت اسیدهای > 
مونوگلیسریدها Boe‏ باشد. صرف‌نظر از فرآیند بر 
اسیدهای چرب و مونوگلیسریدها به‌وسیله مجمو- 


d micelles 


o5,5 @Tabadol_ ۲‏ تبادل pele‏ شک 


ی از wis‏ 
شکیل شیلو-میکرون فقدان بتالبیوپروتئینها 
خروج از روده عروق لنفاوی غیرطبیعی . 


لیسریدها بوده و این شکلی از چربیها است که از سلول 
یال روده خارج می‌شود. اختلال در جذب لیپید در 
« التهاب مخاطی Wee)‏ بیماری سلیاک) Lely‏ خارج 
Cy‏ روده به کمک جراحی نیز می‌تواند پاعث استتاتوره 


ری‌گلیسریدهایی که مجدداً استریفیه شده‌اند» برای 
بل شیلومیکرونها لازم هستند تا از سلول آپی‌تلیال 
باریک خارج شده و از طریق عروق SHAS‏ به کبد 
ند. شیلومیکرونها از بتالیپوپروتئینها تشکیل شده و 
ی تری‌گلیسریدها» کلسترول» استرهای کلسترول و 
لیپیدها هستند و به عروق لنفاوی وارد می‌شوند (نه 
(ob‏ اختلال در مرحله پس از جذب چربی نیز 
اند Gel‏ استئاتوره شود اما چنین اختلالاتی نادر 
ند. آبتالیپوپروتئینمی (یا آ کانتوسیتوز) یک اختلال نادر 
که در آن ساخت بتالیپوپروتئین دچار اشکال بوده و 
وسیتهای غیرطبیعی (آ کانتوسیتوز» مشکللات عصبی و 
توره وجود دارند (فصل ۴۲۱). لیپولیزه تشکیل میسل و 
مت چربی همگی در این بیماران طبیعی بوده ولی 
کلیسرید مجدداً استریفیه شده نمی‌تواند از سلول 
یال خارج شود زیرا تولید شیلومیکرونها fore‏ شده 
. در بیوپسی‌های روده باریک این بیماران پس از صرف 
سلولهای اپی‌تلیال مملو از چربی مشاهده می‌شود که با 
صرف غذا پس از ۷۲ تا VF‏ ساعت کاملاً طییعی 
وند. به همین ترتیب. اختلالات عروق لنفاوی روده 
. لنفانژیکتازی روده‌ای) نیز ممکن است با استئاتوره و 
نین دفع پروتئین همراه باشند dela!)‏ مطلب را {asians‏ 


کاهش اسیدهای صفرا در دوازدهه - 


۳۶۵ 


لتفانزیکتازی روده‌ای 


استتاتوره می‌تواند حاصل اختلال در هریک از مراحل 
مختلف هضم - جذب چربیها باشد. 

مکانیسم هضم ‏ جذب چربیها که قبلاً ذکر شد. محدود 
به چربیهای رژیم NLS‏ است که تقریباً منحصر به 
LCT‏ می‌باشند (جدول ۳۴۹-۴۳). تری‌گلیسریدهای با 
زنجیره متوسط (IAMCT)‏ حاوی اسیدهای چرب ۸ تا ۱۲ 
کربنی هستند؛ اینها در روغن نارگیل به فراوانی یافت 
می‌شوند و به‌عنوان مکمل غذایی به‌کار می‌روند. روش 
هضم و جذب ])]۷ها متفاوت از 1 آها بوده و زمانی 
محققین امیدوار بودند تا بتوان از آنها به‌عنوان یک روش 
درمانی مهم استتاتوره (با هر علتی) استفاده کنند. متأسفانه 
اثرات درمانی آنها کمتر از حد انتظار بوده زیرا در اغلب 
بیماران به دلایل نامعلوم موجب افزایش وزن بدن نشدند. 

L2MCT‏ (ب رخلاف آآها) نیازی به لیپولیز 
لوزالمعدی ندارنده زیرا می‌توانند به همان صورت توسط 
سلولهای اپی‌تلیال روده جذب شوند. علاوه‌براین. اگر 
۸ ها به‌وسیله لیپاز لوزالمعدی هیدرولیز شوند 
تشکیل میسل برای جذب WMCT‏ یا اسیدهای چرب با 
زنجیره متوسط ضروری نیست. WMCT‏ به دلایل زیر بهتر 
از تناها جذب می‌شونن: ۱) سرعت جذب ها sity‏ 
از اسیدهای چرب با زنجیره بلند است؛ ۲) اسیدهای چرب با 
زنجیره متوسط متعاقب جذب مجدداً استریفیه نمی‌شوند؛ 
۲ متعاقب جذب» WMCT‏ به اسیدهای چرب با زنجیره 
متوسط هیدرولیز می‌شوند؛ ۴) LaMCT‏ به تشکیل 
شیلومیکرون برای خروج از سلولهای اپی‌تلیال نیاز ندارند؛ و 
۵) آنها از طریق ورید باب خارج می‌شوند» نه عروق لنفاوی. 


2 
و 
.1 


۲( 20200 ] ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳۶۶ 


a 


ری‌های دستگاه گوا 


رش 


Jejunal Mucosa Lymphatics 


Delivery 


Absorption 


To tissues 
for utilization 
of fat 


Pancreas Liver 
Lipolysis Micellar 
ی‎ Solubitization 
with Bile Acid 
0 Fatty acids 2 
anon 
Ao} 1 و‎ 
igs = 
soe 
= x 
B- nd i 


شکل PPA-V‏ تصویر نمادین هضم و جذب چرییها. چربیهای غذایی به شکل تری‌گلیسریدهای دارای زنجیره بلند (LCT)‏ هستند. 
فرآیند را می‌توان به سه بخش تقسیم نمود: ۱) یک مرحله هضمی که شامل لیبولیز و تشکیل میسل بوده و به ترتیب به لیباز لوزالمعدی و اسیدهای 
کونژوگه در دوازدهه نیاز دارد؛ ۲) یک مرحله جذبی برای برداشت مخاطی و استریفیه کردن مجدد؛ و ۲) یک مرحله پس از جذب که شامل تشکیل شیلو 


و خروج آن از سلولهای اپی‌تلیال روده به‌وسیله عروق لنفاوی است. 


به این ترئیب» جذب ها در نارسایی لوزالمعده: 
اختلالات همراه با کاهش غاظت اسیدهای صفرا در 
دوازدهه» بیماریهای مخاطی روده باریک ابتالیپوپروتئینمی 
و لنفانژیکتازی روده‌ای» بیشتر از 1 آها می‌باشد. 

آنزیمههای باکتریهای کولون از کربوهیدراتهای جذب‌نشده 
ساخته می‌شوند و clan capil‏ مدفوع هستند(۸۰ 7 
۰ میلی‌مول). cglaSCFA‏ اصلی در مدفوع عبارت‌اند از: 
استات» پروپیونات و بوتیرات که کربن آنها به ترتیب» ۲ ۳ و 
She ۴‏ است. بوتیرات مااه غذایی اصلی برای سلولهای 
اپی‌تلیال کولون است و کمبود آن می‌تواند موجب کولیت 
زیرا کربوهیدراتهایی که به‌طور کامل در روده باریک جذب 
نشده‌ان د» به‌دلیل فقدان دی‌ساکاریدازها و 801/11 
(پروتئین ناقل مسوول جذب مونوساکاریدها) در روده بزرگ 
می‌شوند و کولون را وادار به جذب سدیم» کلر و مایع 
می‌کنند. اغلب موارد اسهال ناشی از مصرف آنتی‌بیوتیکها و 
بدون دخالت کلستربدیوم دیفیسیل. مربوط به نابودی فلور 
طبیعی کولون به‌وسیله آنتی‌بیوتیک است که به کاهش تولید 
عامل ۱۵ تا ۲۰ درصد از تمامی اسهال‌های ناشی از مصرف 


آنتی‌بیوتیکها می‌باشد» کاهش نسبی تولید SCFA‏ 
کولون» ede‏ اکثر موارد اسهال ناشی از آنتیبیوتیک 
تظاهرات بالینی استئاتوره» پیامدی از اختلال ز 
مسیب استئاتوره 9 خود استئاتوره می‌باشند. بسته Ay‏ 
استتاتوره و میزان مصرف چربی در رژیم غذایی» gu‏ 
شدید چربی می‌تواند باعث کاهش وزن شود. استئاتو 
می‌تواند عامل اسهال باشد؛ درصورتی‌که cle‏ 
استتاتوره مشخص نباشده یک رژیم غذایی کم‌چرب 
می‌تواند اسهال را به واسطه کاهش دفع چربی برطر 
استئاتوره اغلب همراه با کمبود 29 یتامین‌های ow‏ 
چربی است که باید با فرآورده‌های محلول در AV‏ 
ویتامین‌ها جبران شوند. 
ple‏ موادغذایی (به‌ویژه کربوهیدراتها) با یا بدون کاه 
هضم و جذب چربیها همراه باشند. بنابراین اطلاع | 
هضم و جذب کربوهیدرآتهاه پروتئینها و سایر مواد م 
ویتامین‌ها در ارزیابی بیماران Mine‏ به تغییر 
موادغذایی از روده مفید خواهد بود. 


کریوهیدرأتها 
کربوهیدراتها در ریم غذایی به‌صورت Bb‏ 
دی‌ساکاریدها (سوکروز و لاکتوز) و گلوکز یافت مب 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


وک تا هار و Freier‏ 


وهیدراتها تنها در روده باریک و آن هم به‌صورت 
وساک‌اریدها جذب می‌شوند. Cello‏ نشاسته 9 
اکاریدها پیش از جذب باید نخست به‌وسیله آمیلاز 
سعدی و دی‌ساکاریدازهای حاشیه مسواکی به 
ساکاریدها تبدیل شوند. جذب مونوساکاریدها به‌وسیله 
فرآیند وابسته به سدیم انجام می‌گیرد که واسطه آن, 
سوء‌جذب لاکتوز تنها اختلال بالینی مهم در جذب 
Ll a‏ است. لاکتوزه دی‌ساکارید موجود در شیر بای 
یله لاکتاز حاشیه مسواکی به دو جزء مونوساکاریدی 
گلوکز و گالاکتوز» تبدیل شود. لاکتاز تقریبً در تمامی 
ها پس از تولد وجود دارد لیکن پس از آن در تمام 
ات LUE‏ می‌شود» مگر در انسان. فعالیت لاکتاز در 
ی از al‏ در طول عم باقی می‌ماند.دو نوع متفاوت 
بود لاکتاز وجود دارد: اولیه و انویه. در کمبود لا کتاز 
لی که تمامی فعالیتهای جذبی روده و آنزیمهای حاشیه 
کی طبیعی هستند. در تعدادی از غیرسفیدپوستان» 
۵ لا کتاز aol‏ در بزرگسالان شایع asl‏ در یه حعیفت 
پوستان اروپای شمالی و شمال آمریکا نها افرادی 
د که فعالیت لا کتاز روده باریک در آنها در سراسر عمر 
می‌شود. جدول ۳۴۹-۵ میزان بروز کمبود کتاز أولیه 
نژادهای مختلف نشان می‌دهد. این پایداری لا کتاز 
که غیرمعمول به نظر می‌رسد و به دلیل نقصی در 
0 بلوغ él‏ رخ مي‌دهد. در مقابل» کمبود gi SN‏ ده 


۳۶۷ 


همراه پا پیماریهای مخاطی روده باریک روی می‌دهد که در 
آنها اختلالات ساختاری و گارکردی در سایر انزیمهای 
حاشیه مسواکی و فرآیندهای انتقالی مشاهده می‌گردد. 
کمبود لا کتاز ثانویه اغلب در بیماری سلیاک OD‏ می‌شود. 

ازآنجایی‌که سرعت هضم لاکتوز در مقایسه با جذب 
گلوکز/گالا کتوز SUS‏ است کمبود لاکتاز با سوعجذب شدید 
اکتوز همراه است. برخی از افراد مبتلا به سوعجذب لاکتوز 
دچار علایمی از قبیل اسهال» درد شکمی, کرامپ و/یا نفخ 
می‌شوند. اکثر افراد مبتلا به کمبود لاکتاز اولید فاقد علامت 
هستند. ازآنجایی‌که عدم تحمل jg SY‏ ممکن است با 
علایمی jl‏ سندرم روده تحریک‌پذیر همراه باشد باقی 
ماندان چنین علایمی در فردی که دچار عدم Jord‏ لاکتوز 
بوده و از رژیم غذایی فاقد ۷ کتوز استفاده AS go‏ می‌تواند 
نشانگر آن باشد که علایم فرده مربوط Ay‏ سندرم روده 
تحریک‌پذیر بوده‌اند. 

joy‏ علایم عدم تحمل لاکتوز مربوط به چندین عامل 


‘Cal 


aS, 39409 علایم‎ joy معدد. احتمال‎ Abad سرعت‎ Ar 
94 خواهد‎ pee باشد.‎ ye سرعت نخلیه معده‎ 
بنابراین» احتمال بروز علایم عدم تحمل لاکتوز با‎ 
مصرف شیر بدون خامه بیش از مصرف شیر کامل‎ 
با مصرف شیر کامل‎ PREY.) می‌باشد. زیر سرعت تخلیه‎ 
کمتر است. به همین ترتیب» اسهال مشاهده شده‎ 
به‌دنبال گاسترکتومی ناکامل در اغلب موارد. حاصل عدم‎ 
در‎ Odes تحمل لا کتوز می‌باشد. زیر سرعت تخلیه‎ 
بیماران پس از گاستروژژونوستومی افزایش می‌یابد.‎ 

۲ زمان گذر موادغذایی از روده باریکك. اگرچه روده 
باریک و روده بزرگ هر دو در علایم Ctl‏ بیماری دخیل 
هستند» بسیاری از علایم کمبود لا کتاز ناشی از pil‏ 
باکتریهای کولون بر لاکتوز جذب نشده است. احتمال 
joy‏ علایم با تسریع گذر مواد از روده باریک» بیشتر 
می‌شود. 

۴ چبران کولون به‌وسیله تولید 50774ها از لا کتوز 
cde‏ نشده. کاهش تعداد با کتریهای کولون که می‌تواند 
متعاقب مصرف آنتی‌بیوتیک روی دهد با افزایش 
علایم متعاقب مصرف joi SY‏ (به‌ویژه در افراد دچار 


۲۶٩۹ Joos 


اختلالات جذب 
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کمبود لاکتاز) همراه خواهد بود. 


سومجذب گلوکز گالاکتوز یا مونوساکارید می‌تواند با 
اسهال نیز همراه باشد که مربوط به فقدان مادرزادی 
1 است. اسپال در مواردی بروز هنکن که 
کربوهیدرات‌های موجود در رژیم غذایی این افراد حاوی 
مونوساکاریدهایی باشد که نیاز به انتقال فعال دارند (نظیر 
SIF‏ کالاکتوز)نه مونوساکاریدهایی که جذب آنها مستقل از 
انتقال فعال است (مانند فروکتوز). فروکتوز به‌وسیله 
dy‏ سدیم نبوده و مجزا از SGLT1‏ می‌باشد. در مقابل» 
برخی از افراد در نتیجه مصرف مقادیر زیاد سوربیتول (نوعی 
قند موره مصرف (la alo‏ دچار اسپال می‌شوند؛ 
سوربیتول تنها به میزان ناچیزی جذب می‌شود زیر 
مکانیسم انتقال‌دهنده برای جذب سوربیتول در روده وجود 
ندارد. 


پروتتینها 

پروتتینها تقریباً در تمامی موادغذایی به‌صورت پلی‌پیتیدی 
بوده و پیش از جذب باید به دی و تری‌پپتیدها و اسید 
آمینه‌ها هیدرولیز شوند. پروتئولیز در معده و روده باریک 
روی می‌دهد؛ این واکنش به‌وسیله پپسین مترشحه 
به‌صورت پپسینوژن از سلولهای اصلی معده, و تریپسینوژن 
و pli‏ پپنیدازها از سلولهای آسینی لوزالمعده انجام 
می‌شود. این پیشآنزیمها (پپسینوژن و تریپسینوژن) Ub‏ به 
اشکال فعال خود یعنی به‌ترنیب پپسین (به‌وسیله پپسین در 
DH‏ کمتر از ۵) و تریپسین (به‌وسیله آنزيم حاشیه مسواکی 
روده - آنتروکیناز - و متعاقباً توسط تریپسین) تبدیل شوند. 
پروتئینها به‌وسیله سیستم‌های انتقال‌دهنده مجزا برای دی 
و تری‌پپنیدها و انواع مختلف اسیدهای آمینه Meo‏ خنتی یا 
دوبازی (dibasic)‏ جذب می‌شوند. از نظر بالینی» تغییرات 
در جذب و هضم پروتئینها يا اسیدآمینه‌ها به‌ندرت دیده 
می‌شود (حتی در حضور التهاب وسیع مخاط روده باریک). با 
این‌حال» سه اختلال ژنتیکی نادر هضم - جذب پروتئینها 
فاسایی رشنهاندت۱) کمیود eS, SV‏ که فقدارن یک آتزيم 
حاشیه مسواکی است که پیش‌آنزیم تریپسینوژن را به 
تریپسین تبدیل می‌کند؛ این اختلال باعث اسهال, تأخیر در 


رشد و هیپوپروتئینمی می‌شود؛ 4۲ سندرم هارت نام 
اختلالی در انتقال اسیدآمینه‌های خنثی بوده و مشخه 


بثورات پوستی شبه‌پلاگر و علایم عصبی - روأنی | 
۲) سستنوری که اختلالی در انتقال اسیدآمینه‌های « 


بوده و موجب سنگهای کلیوی و پانکراتیت مزمن مر 


رویکرد به بیمار: 
سوءجذب 


با استفاده از شرح‌حال دقیق. علابم بیمار و معا 
as)‏ می‌توان از انجام بسسیاری از آزمایش 
تصویربرداری‌های غیرضروری» برهزینه و بی 
اجتناب ورزید. به‌عنوان متالء در ارزیابی Sphere‏ 
دچار علايم سوءجذب بوده و به نازگی بخش وسب 
روده خود را به‌وسیله جراحی و به علّت ایسکمی : 
از دست داده است. UL‏ در گام نخست dy‏ فکر س 
روده کوتاه بود که می‌تواند تمامی بافته‌ها را توجیه : 
به همین ترتیب» joys‏ یک الگوی اجابت مزا: 
استئاتوره را در یک بیمار معتاد به الکل و پانکر 
مزمن مطرح می‌کند. بابد توجه بزشک را به ارز 
کارکرد برون‌ریز لوزالمعده معطوف سازد. 

تابلوی کلاسیک سوعجذب امروزه به‌ندرت در 
بخش‌های ابالات متحده مشاهده می‌گردد. در ن 
بیماریهای مرتبط با سوءجذب ub‏ در تمامی افراد 
نشانه‌ها و علایم خفیف‌تزی andl‏ و شواهد اند 
سفنت شهاتگه Sen sa‏ ارم ادن تفا 

اکرچه اسهال می‌تاند در نتيجه تقیر حرکت ۰ 
الکترولیت در روده باریک با روده بزرگ روی 
موادغذایی تقریباً بهصورت انحصاری در روده ب 
جذب می‌شوند. بتابراین, اثبات کاهش جذب یک 
غذایی می‌تواند Wo‏ قاطعی بر بیماری روده ب 
ach‏ هرجند اختلال کارکرد کولون نیز ممکن 
مشاهده شود (مثلاًبیماری کرون می‌تواند روده بر 
روده بزرگ را همزمان درگیر کند). جذب ماده غ 
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OS‏ است در بخش معینی از روده باریک و یا به 
ورت منتشبر در تمامی قسمتهای آن صورت گیرد یا 
زان جذب در طول روده متغیر باشد. به‌عنوان منال؛ 
سیم آهن و اسید فولیک منحصراً به‌وسیله انتقال 
عال و در ببخش بروگزیمال روده باربک (به‌ویژه 
ازدهه) جذب می‌شوند؛ در مقابل» مکانبسمهای انتقال 
sly J‏ کوبالامین و اسدهای صفرا ننها در ابلئوم 
ر دارند. بنابراین» در فردی که سالها پیش بخشی از 
ده وی به کمک جراحی خارج شده و جزئبات آن در 
J‏ حاضر در دسترس نیست شواهدی از سوءجذب 
سیم» اسد فولیک وابا آهن بدون کمبود کوبالامین 
آن خواهد داد که دوازدهه و قسمت پروگزیمال زژونوم 
. ابلئوم) برداشته شده‌اند. 

برخی از موادغذابی مانند گلوکز» اسبدهای آمینه و 
lew,‏ در تمامی طول روده باردک چذب می‌شوند. اما 
زان جذب آنها در قسمت پروگزیمال بیشتر از دیستال 
ت. با این‌حال. با خارج ساختن بخشی از روده باریک» 
claro‏ باقیمانده دجار «تطابق» ساختاری و کارکردی 
شوند تا مبران جذب افزایش the‏ چنین تطابقی 
ت ob‏ موادغذایی در روده و محرکهای هورمونی 
ورت می‌گیرد و در انسان تا ماهها پس از جراحیء 
مل نخواهد شد. تطایق برای افرادی که بخشهای 
سعی از روده باریک و/یا کولون آنها خارج شده؛ 
اتی است نا بقای بیماران تضمین گردد. 

sul‏ وحود استئاتوره و شناسابی cle‏ اختصاصی 
« به دلایل مختلف در اغلب موارد دشوار است. «معبار 
دیی» تشخیص همچنان تعیین AT‏ میزان چربی 
فوع در زمان مشخص است. در کاربردهای بالبنی» 
ع‌آوری مدفوع دشوار بوده و اغلب ناکامل است» زیرا 
بیچکس تمایل به انجام آن ندارد. آزمون کیفی 
گ‌آمیزی سودان (TIT‏ از مدتها بیش برای تأیید 
i‏ چربی مدفوع شناخنه شده است. این آزمون 
یع و کم‌هزینه است اما به‌عنوان یک آزمون کیفی 
ي‌تواند شدت سوءجذب چربی را مشخص کند و 
هترین کاربرد آن در غسربالگری مقدماتی است. 
ونهای خونی» تنفسی و ایزوتوییک منعددی ابداع 
«اند اما هریک با اشکالانی مواجه هستند؛ \( 
تقیماً جذب چربی را اندازه گیری نمی‌کنند. یا ۲) فقط 


در موارد استئانوره شدید از حساسیت لازم برخوردار 
هستند» ولی در استئانوره خفیف Combine‏ اندکی دارند 
Jt)‏ کیموتربپسین و الاستاز مدفوع؛ که می‌توانندعلل 
لوزالمعده‌ای و غیرالوزالمعده‌ای استثاتوره را افتراق 
«(sims‏ یا ۲) تنها در مررسیهای علمی آزماشگاهی 
کاربرد داشته و به‌صورت تحاری و انبوه ارائه نشده‌اند. 
علیرغم این وضعیت. با استفاده از مطالعات معمول 
آزمایشگاهی (شمارش عناصر خونی» زمان بروترومبین» 
اندازه‌گیری بروتتین سرم» فسفاتاز قلبایی) ممکن است 


. به وجود نقصان موادغذابی» به‌ویژه آهن, فولات 


کوبالامین, و وبتامین‌های AK 9D‏ برد. سایر مطالعات 
عبارت‌اند از: اندازه گیری کاروتن» کلسترول. آلبومین» 
آهن, فولات و کوبالامین سرم. سطح Cig lS‏ سرم در 
مواردی که بیمار سبزیجات برگدار را به مبزان کافی 
مصرف نمی‌کند» نیز کاهش می‌پابد. 

اگر a‏ استئاتوره b/g‏ تغیبر جذب plo‏ موادغذایی 
مشکوک باشیم. شرح حال» باقته‌های بالینی و مطالعات 
آزمایشگاهی می‌توانند به شناسایی کمبود یک ماده 
غذایی (به‌وبزه ویتامین‌های محلول در چربی ED A‏ 
يا ک) کمک کنند. به این ترتیب» شواهدی از بیماریهای 
متابولیک استخوان همراه با افزایش فسفانار قلیایی و/یا 
کاهش سطح کلسیم سرم می‌تواند مطرح‌کننده سوءجذب 
وبتامین D‏ باشد. درصورتی‌که فرد دجار بیماری کبدی 
نبوده و از داروهای ضدانعقادی استفاده نکند» افزایش 
زمان بروترومبین می‌تواند دال بر کمبود ویتامین K‏ 
باشد. در صورت مشاهده کم‌خونی ماکروسبتی» 
ارزیابی‌های لازم برای تعیب سوءجذب کوبالامین با 
اسید فولیک ضروری است. کم‌خونی فقرآهن در LE‏ 
خونریزی مخفی از مجرای گوارش در مردان با زنان 
(بس از بافسگی) به ارزیابی سوء‌جذب آهن و رد بیماری 
سلیاک نیاز دارده زیرا آهن فقط در بخش پروگزیمال 
روده Sub‏ جذب می‌شود. 


بااین‌حال. گاه جمع‌آوری مدفوع YY‏ ساعته و 


مطالعات کمی (ترجیحاً با مصرف رژیم غذایی 
مشخص) برای تعبین محتوای جربی مدفوع و تأیید 
استئاتوره لازم است. در صورت Mol‏ استئاتوره 
بررسی‌های بیشتر برای شناسابی فرآیند(های) 
پانوفیزیولوژیک مسوّول نقصان در هضم - جذب چربیها 


۳۶٩۹ Joos 


اختلالات جذب 
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شکل ۳۴۹-۳. مطالعات رادیولوژیک روده باریک با استفاده از باریوم. ۵ فرد سالم. B‏ اسپروی سلیاک. C‏ دیورتیکولوز 33 
بیماری کرون. 


ضروری خواهد بود ple ۳۴۹-۴ Jose)‏ مطالعات در cul‏ درک فیزیولوژی و باتوفیزیولوژی جذب gS‏ 


نس سرتسد از آزموی اش تک aD) rpg)‏ در شناخت جنبه‌های مختلف عملکرد معده» لوزالم 
گزیلوز پیویسی مخاط دوازدهه. بررسی رادیولوژیک ابلگوم بسیار ارزشمند اشت. 


روده باریک و آزمونهای کارکرد برون‌ریز لوزالمعده. 

آزمون 0-گزیلوز ادراری 

آزمون 1- گزیلوز ادراری برای جذب 5 oy‏ 
روشی برای بررسی کارکرد مخاط بخش بروگریمال 


مس ata‏ ۱ 
این آزمون (فصل ۳۵۰۵) برای تعبین Cle‏ سوءجذب 
کوبالامپن به‌ کار می‌رود. متأسفانه در جند سال اخبر 


ازمون شیلینگ در ابالاث متحده در دسترس نبوده ing test‏ 
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ول ۲۳۹-۶ پیماربهای قابل تشخیص به‌وسیله بیو بسی مخاطی از روده باریک 


بأیعایت بافته‌های پاتولوژیک : 
تشر. اختصاصی ۱ oak‏ 1 
بیماری bbe pol dep‏ حاوی ماکروفاژهای x ate PAS‏ 
اکاماگلوبولینمی فقدان بلاسماسل‌ها؛ مخاط طبیعی با فاقد برز(«مخاط صاف») rte‏ 
آبتالیپوبروتئینمی پرزهای طبیعی؛ سلولهای ابی‌تلبال مملو از واکوئولهای جربی بس از مصرف غذا 
راکنده dpatchy)‏ اختصاصی Pate‏ 
لنفوم روده . سلولهای بدخیم در آستر مخاطی و ریر مخاط = 
لنفازیکنازی روده عروق لنفاوی منسح؛ جماقی‌شدن برزها a‏ 
گاستروآنتریت ائوزینوفیلی ارنشاح اوزینوفیلی آستر مخاطی و مخاط 9 
آمبلوئیدوز رسوبات آمیلوئیدی 4 
بیماری کرون گرانولومهای غیربنیری 
عفونت با یک یا چند میکروارگانیسم ارگانیسمهای اختصاصی 
ماستوسیتوز ارتشاح ماست‌سل‌ها در آستر مخاطی 
تشر غیراختصاصی 
پیماری‌سلياک پززهای‌کوتاه با آزبین رفته» ارتشاح سلولهای تک‌هسته‌ای؛ آسیب سئولهای 7 

اپی‌تلیال؛ هببرتروفی چاله‌ها 
اسپروی گرمسیری مشابه بیماری سلیاک 
رشد بیش از حد با کتریها آسپب کانونی برزها؛ ارتشاح لنفوسیتها 
کمبود فولات پرزهای کوتاه؛ کاهش میتور در جاله‌ها؛ مگالوسیتوز 
کمبود gusting‏ و81 مشابه کمبود فولات 
co pal‏ ناشی از برتونانی مشابه کمود فولات 
سندرم زولینگر -الیسون زخم‌ندگی و سائبدگی محاط به‌دلیل اسید 
سوءتغذبه برونئین -کالری آتروقی برزها؛ رضد بیش از حد باکتریها به‌صورت تانویه 
آنتریت ناشی از دارو بافت‌شسناسی متفاوت 


ک می‌باشد. -D‏ گزیلوز (یک پنتوز) تقریباً به‌طور 
تصاری در ببخش پروگزیمال روده باریک جذب 
مود. آزمون -D‏ گزیلوز معمولاً بهوسبله مصرف ۲۵ 
0 گزبلوز و جمع‌آوری ادرار به‌مدت ۵ ساعت انجام 
مود. یک آزمون غیرطبیعی (کمتر از ۴,۵ گرم دفع 
ی) نسانگر بیماری مخاط دواردهه/ ژژونوم 
شد. همچنین آزمون -D‏ گزبلور می‌تواند در بیماران 
به سندرم قوس کور" (عمدتاً Joa‏ غیرطبیعی بودن 
bl‏ روده) یا در نتیجه یک بررسی مثبت کاذب در 
آن jbo‏ تجمع مقادیر cols;‏ مابع در فضای سوم 
ی آسیت» مایع (Lud‏ غیرطبیعی باشد. به‌دلیل امکان 
می مخاطی روده باریک به کمک آندوسکویی و موارد 
ols,‏ آزمون گریلوزه استفاده از ن محدود شده 


owl‏ هنگامی‌که ds‏ بیماری مخاطی روده باریک 
مشکوک پاشیم. بیویسی از مخاط روده باریک باید انجام 
Dow‏ 


مطالعات رادیولوژیک 

مطالعات رادیولوژیک رودهٌ باریک با استفاده از باریوم 
(small-bowel series)‏ می‌تواند اطلاعات مفیدی 
درباره بیماران مشکوک dy‏ سوءحذب در اختبار گذارد. 
این مطالعات در اغلب موارد سه همراه بررسی مری: 
معده و بولب‌دوازدهه انجام می‌شود و مقادیر محدودی از 
باربوم به بیمار داده می‌شود تا بررسی کامل مخاط 
روده‌باریک» بویژه‌ایلئوم میسر شود. در نتیحه. بسیاری از 


1- blind loop syndrome 
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رادبولوژبست‌ها تغبیراتی در روش فوق داده‌انده به این 
صورت که مقادیر زبادی pg yh‏ به بیمار داده می‌شود تا 
روده باریک (یدون مطالعه همزمان مری و معده) با 
گرفنن عکسهای متعدد (bowel series)‏ بررسی gw‏ 
یسامفادیر زیادی از باریوم از طریق Se‏ لوله 
جای‌گذاری‌شده با هدایت فلوروسکویی به دوازدهه وارد 
می‌گردد و بسررسی آنتروکلایزیس" انجام می‌شود. 
گذشته به وسیلةٌ متحصصین رادیولوژی برای اشاره به 
بیماری )895 باریک به‌کار می‌رفت Mie)‏ گلوله‌ای شدن" 
با قطعه‌قطعه ("ius‏ امروزه به دلبل استفاده از 
سوسپانسیون‌های جدید باربوم به ندرت دیده می‌شود. 
مع‌هذاء در صورت داشتن نجربه و تبحر کافیء با استفاده 
از مطالعات باربوم می‌توان به اطلاعات مهمی دربارة 
رودهٌ باریک دست یافت. به‌عنوان مثال. در بیماری 
شدید مخاطی, اتساع روده و رقبق‌شدن posh‏ (به‌دلیل 
افزايش ترشحات Sul‏ روده) را می‌نوان مشاهده کرد 
Sl‏ ۳۴۹-۳), طبیعی‌بودن dallas‏ باریوم نمی‌تواشد 
احتمال بیماری روده Barb‏ را رد کند. با این‌حال» هنوز 
Sle gS pad alae yds aryl‏ 
کرون) يا سندرم قوس کور Mie)‏ در دیورتیکولهای 
متعدد ژزونوم) و تعبین وسعت Sy‏ جراحی قبلی برای 
خارج ساختن رو۵ه استفاده می‌سود. CT‏ آنتروگرافی 9 
MR‏ آنتروگراقی» روش‌های تصویربرداری دبگر برای 
روش‌های غسیرتهاجمی انسدوسکوبی کپسولی و 
اه وسکوبی با بالن مضاعف (double-balloon)‏ 


روشهای مفید دیگری sly‏ ارزیابی تشخیص باتولوژی 
رودهٌ Sy jb‏ به شمار می‌روند. 


بیوپسی از مخاط روده باریک بیوپسی از 
مخاط روده‌باریک برای ارزیابی بیمار Mine‏ به استتاتوره 
col‏ شده b‏ اسهال مزمن (بیشی از ۳ هفته) الزامی است 
(فصل ۵۵). سهولت دسترسی به ابزار آندوسکوبی برای 
بررسی معده و دوازدهه موجب شده تا از آن به‌عنوان 
روش ترجیحی در تهبه بافت موردنباز برای ارزبابی 
مخاط بخش بروگزیمال روده باریک استفاده شود. 


اندیکاسیونهای اصلی بیوپسی روده باریک عبارتا 
مشکوک) يا Mire‏ به اسهال مزمن, و ۲) ارزیابی : 
دچار اختلالات منتشر با کانونی روده باربک در © 


رادیولوزیک. ضایعات دیده شده در بیوپسی روده د 


را می‌توان به سه گروه تقسیم نمود (جدول ۴۹-۶ 


۱ 


ضایعات منتشر و اختصاصی. بیماریهای 
معدودی با تغییر در جذب موادغذابی ضمراه « 
که تظاهرات هیستوپاتولوژیک اختصاه 
بیویسی از مخاط روده باریک داشته باشند؛ 
بیماریها ناشایع هستند. مشخصه بسماری و 
وجود ماکروفاژهای PAS‏ منبت در آستر م 
است. ضمن Siz!‏ باسیلهای مشاهده شده 


به‌وسبله میکروسکوپ الکترونی شناسایی. 


(PPAF Js)‏ در آبستالیپویروتینمی»: 
lee‏ یلق له ان SES‏ 
0 و مستعاقب یک دوره طولانی م 


موادغذابی عاری از چربی با روزه‌داری» به : 


طبیعی خود بازمی‌گردند. کمبود ابمونوگلویو 
ایا هی 
تبرت رهاط روده پاریک موادت 
اصلی, فقدان با کاهش شدید تعداد پلاسماسل 
tl‏ ماطی می‌باشده in‏ محافلی عمکز 
کاملاًطبیعی با همراه با آروفی (صاف شدن) 
باشد. ازآنحایی‌که اغلب بیماران Mine‏ به ۲ 
ایمونوگلوبولین دچار عفونت ژباردبا لامبلیا ه 
تروفوزوشتهای ژباردیانیز ممکن است در ب 
مشاهده شوند. 

ضایعات تکه‌تکه" و اختصاصی. اخ 
مخاط )599 باریک با توزیع تکه‌تکه در lang‏ 
متعددی دیده می‌شود. در agit ADI‏ 
تصادفی با بدون مشاهده دقیق صایعات به 


آندوسکویی» نمی‌توانند به تشخیص این ب 


2- flocculation 
4- Whipple’s disease 


roclysis 
entation 
ly 
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نمون شوند. گاه با استفاده‌از بیویسی مخاطی می‌توان 
وم روده را تشخیص داد که در آن. سلولهای بدخیم 
وم در آستر مخاطی و زیر مخاط قابل شناسایی 
نتند (قصل (VWF‏ وجود مجاری لنفاوی متسع در زیر 
bl‏ و گاه در آستر مخاطیء نسانگر ثنفانزیکتازی 
راه با هبیوپروتثبنمی (به‌دلیل آزدست‌دادن پروتئین از 
:0( می‌باند. گاستروآنتریت اشوزبنوفیلی یک گروه 
مگن از احتلالانی است که طیفی از تظاهرات و 
دیم همراه با ارتشاح ائوزینوفیلی آستر مخاطی (با یا 
دون آئوزینوفیلی محبطی) را دربرمی‌گیرد. به‌دلیل 
میت کانونی ارنشاح و حضور آن در زیر مخاط. در 
لب موارد بافته‌های هبستوپاتولوزیک در بیوبسی 
تاطی وجود ندارند. ار آنحابی‌که درگبری دوازدهه در 
ماری کرون نیز زبرمخاطی بوده و الما پیوسته 
ست» بیوپسی مخاطی بهترین روش برای تسخیص 
اری کرون دوازدهه نمی‌باشد (فصل (POY‏ در برخی از 
اران مبنلا به آمپلوندوز دوازدهه می‌توان رسوب 
لوئید رابه‌هسیله رنگ‌آمیزی کنگوی فرمز شناسایی کرد 
سل (NF‏ 

ضابعات منتشر و غیراختصاصی. بیماری 
پاک باعث تغییرات مخاطی در بیوپسی مخاطی 
ازدهه/ بخش Sle Soy‏ ژژونوم می‌شود که آرزش 
خیصی sly‏ این بیماری ندارند. تشخبص بیماری 
یاک با پاسخ بالینی. بافت‌شناختی و ایمونولوزیک به 
& رزسم عاری از گلوتن تأبید می‌شود. اسپروی 
سرمسیری (ادامة مسطلب را ببینید), با بافته‌های 
بت‌شناسی مشابه بیماری سلیاک پس از مسافرت dy‏ 
اطق گرمسبری پا نبمه گرمسیری همراه است Lal‏ به 
aque‏ کردن گلوتن پاسخ نمی‌دهد؛ علایم بالینی اغلب 
تجویز Sige gill‏ و فولات برطرف می‌شوند. 

مسیکروارگ‌انیسمهای مختلف را صی‌نوان در 
ٍپسی‌های روده باریک شناسایی کرد که روشی برای 
بد تشخیص است. گاهی یک بیوپسی جهت تأیید 
بخیص عفونتی مانند بیماری ویبل با زباردبازیس 
ple‏ می‌شود. در اکثر موارد «Sud‏ عمونت طی بررسی 
Sle‏ با سایر علايم شکمیء به طور اتفاقی کشسف 
‌شود. بسیاری از آنها همراه با اسهال بوده و در افراد 
بتلا به نقص آیمنی دبده digi go‏ از جمله 


۱۷| 


کسرپتوسپوریدبوم. اسزوسپرا بسلی» میکروسیوریدیاء 
سسسی‌کلوسپور! تسسوکسوبلاسما آدنسوویروس» 
سیتومگالوویروس, مایکوبا کتربوم آ وبوم اینتراسلولار و 
eT bak)‏ در بیماران دچار نقص ایمنی, هنگامی 
که ک‌اندیدا ghd yl‏ کرپتوکوکوس Ly‏ 
هیستوبلاسما در ببویسی دوازدهه مشاهده می‌شوند. 
معمولا نشاندهندهٌ عفونت سیستمیک هستند. بحز پرای 
تشخیص بیماری وییل و تشخیص عقونت در افراد دچار 
نقص ایمنی؛ هبچگاه از پبوپسی )699 باریک به عنوان 
روش اولیه جهت تشخیص عفونت استفاده نمی‌شود. 
حتی نشخیص زیاردبازیس نیز با استفاده از آسپیراسیون 
محتویات دوازدهه b/g‏ بررسی آنتی‌زن ژباردیا در مدفوع 
راحتتر از بیوپسی دوازدهه انجام می‌شود. 
بیماران مبتلا به استئاتوره UL‏ از نظر کارکرد 
برود‌ریز لوزالمعده بررسی شوند که آغلب در بانکراتیت 
مزمن غبرطبیعی است. آزمون سکرنین که شامل 
جمع‌آوری تترشحات پانکراس به وسیلة لوله 
جای‌گذاری‌شده در دوازدهه, پس ار تحویز داخل وریدی 
سکرتین است. تنها آزمونی است که عملکرد سرون‌ریز 
پانکراس را مستقیماً بررسی و اندازه‌گیری می‌کند ولی 
bans‏ در معدودی از مراکز تخصصی وجود دارد. روشهای 
آسدوسکوپیک ERCP)‏ ونأت) می‌توانند آناتومی 
مجرای لوزالمعده را به خوبی بررسی AES‏ لیکن کارکرد 
برون‌ربز را ارزیابی نمی‌کنند (فصل ۳۷۰ 
- در Jose‏ ۳۴۹-۷ نتایج آزمون «1- گزبلوزه آزمون 


بیمارری سلیاک 
م بیماری سلیاک یک cle‏ شایع سوء‌جذب یک 
1 با ند ool.‏ غذایی می‌باشد. اگرچه در 


ابندا تصور می‌شد این بیماری عمدتاً در 
سفیدپوستان دیده می‌شود (به ویژه در افراد اروپایی‌تبار اما 
مشاهدات جدید cob‏ کرده‌اند بیماری سلیاک بیماری شایع 
با تظاهرات متغیر و توزیع جهانی است که میزان بروز 
تقریبی آن در ایالات متحده حتّی به یک نفر از هر ۱۱۳ نفر 


VEY فصل‎ 


اختلالات جذب 
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بیو پسی‌های مخاطی روده باریک. ۵ فرد سالم. B‏ اسپروی سلیاک درمان نشده. C‏ اسپروی سلیاک درمان ز 


لنفانژیکتازی روده‌ای. E‏ بیماری ویپل. F‏ لنفوم. G‏ ژباردیازیس. 


می‌رسد. میزان بروز این بیماری طی ۵۰ سال گذشته 
افزايش dl‏ است. ple‏ نامهای این بیماری عبارت‌اند از: 
اسپروی غیرگرمسیری» اسپروی سلیاک بیماری سلیاک 
بزرگسالان و آتنروپاتی حساس به گلوتن. اتیولوژی بیماری 


coals‏ هتسه بلتم ما ai,‏ اه Tae‏ رمق 
ایمونولوژیک مهم می‌باشند. بیماری سلیاک به عنوا 
بیماری دارای الکوی کوه "be‏ شناخته می‌شود به ط 
تعداد اندکی از افراد دچار علايم و شظاهراث LS‏ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳۷۵ 


ری ناشی از سوء‌جذب مواد مغذی بوده. سیر بالینی 
بری دارند. سن آغاز علایم در اين بیماران از نخستین 
, حیات تا ara‏ هشتم زندگی می‌تواند باشد. تعداد بسیار 
تری از بیماران. علایمی دارند که به طور واضح به 
وءجذب روده‌ای مربوط ن می‌باشد» مثل کم‌خونی 
تلوپنی» ناباروری» علایم عصبی (بیماری سلیاک 
یک ٩‏ همچنین تعداد بسیار بیشتری از افرده ضرورتً 
ون Code‏ هستند و با توجه به غیرطبیعی‌بودن 
شناسی رودهٌ باریک و آزمایشات سرولوژیک تشخیص 
می‌شوند (به مطالب بعدی مراجعه کنید) و به عنوان 
ری سلیاک خاموش شناخته می‌شوند. 

علامت قطی" بیماری سلياک» غیرطبیعی بودن 
سی روده باریک (شکل ۳۴۹-۴) و پاسخ mre‏ و 
رات هیستولوژیک به Blo‏ گلوتن از رژیم غذایی است. 
ت تغییرات بافت‌شناختی از قسمت یروگزیمال به سمت 
تال روده کاهش پیدا می‌کند» و این احتمالاً بازتاب 
ی مخاط روده با مقادبر مختلف گلوتن موجود در غذا 
4 هدت«عللایم آبالینی الزاما متناست با این عغییرات 
توپاتولوژیک نخواهد بود به طوری که بسیاری از 
oh‏ جدیدا تشحیص داده شده مبتلا به بیماری سلیاک» 
cy‏ است بدون علامت باشند یا علایم بسیار جزئی 
ته باشند. 

علایم بیماری سلیاک ممکن است با واردشدن غلات 
ژیم غذایی شیرخواران ظاهر شوند. هرچند در اغلب 
د در طی دهه دوم زندگی این علایم خودبه‌خود برطرف 
وند که ممکن است دائمی بوده یا پس از چند سال عود 
. از سوی دیگرء علایم بیماری سلیاک ممکن است 
Ost‏ بار در هر سنی در بزرگسالان آشکار شوند. در 
ری از blew‏ فروکش و تشدید خودبه‌خود علایم به 
ت روی می‌دهد. طیف py Me‏ متغیر است: از سوء‌جذب 
د موادغذایی مختلف همراه با اسهال» استئاتوره, کاهش 
و عواقب کمبودهای تغذیه‌ای (یعنی کم‌خونی و 
ریهای متابولیک استخوان) تا فقدان هرگونه علایم 
cede Ural esi ad‏ ار کتزد یک goles alga‏ 
5 کمبود آهن یا فولات استئومالاسی, pol‏ ناشی از دفع 
ثین). در منسوبین بدون علامت بیمار مبتلا به پیماری 
ک می‌توان بیماری را با استفاده از بیوپسی )029 باریک 
| مسطالعات سرولوژیک ase)‏ آنتی‌بادی‌های 


ضدآندومیزیوم » پپتید گلیادین آمین‌زدایی شده. Ly‏ 
ترانسگ لوتامیناز بافتی" ([tTG)‏ نشان داد. سهولت 
دسترسی به این آزمون‌های سرولوژی سلیاک" به افزایش 
چشمگیر تشخیص بیماری سلیاک منجر شده و در حال 
حاضر این تشخیص عمدتاً در بیمارانی مطرح می‌شود که 
فاقد علایم کلاسیک این بیماری بوده و تظاهرات آتیپیک و 
تحت‌بالینی دارند. 


اتیولوژی اتیولوژی بیماری سلیاک ناشناخته است. 
اما عوامل محیطی» ژنتیکی و ایمونولوژیک در ایجاد بیماری 
دخیل هستند. یک عامل محیطی, ارتباط آشکار بیماری با 
گلیادین (یک جزء گلوتن) است که در گندم. جو و چاودار 
یافت می‌شود. علاوه بر نقش محدود کردن گلوتن در درمان, 
تجویز گلوتن در رکتوم و ایلتوم انتهایی ظاهراً سالم در بیمار 
مبتلا به بیماری سلیاک» موجب تغییرات مورفولوژیک در 
طی Lie‏ ساعت می‌شود. 

نقش سیستم ایمنی در آسیب‌زایی بیماری سلیاک» 
اساسی می‌باشد و پاسخ‌های ایمنی ذاتی و اکتسابی در ایجاد 
این بیماری دخالت دارند. آنتی‌بادیهای سرمی (آنتی‌بادیهای 
IgA‏ ضدگليادین و ضدآندومیزیوم و ضد (TG‏ وجود دارند. 
لیکن مشخص نیست آنها نسبت به آسیب بافتیء اولیه 
هستند یا Agi‏ میزان حساسیت و اختصاصی بودن 
col cl‏ ضدآندوميزیوم ٩۰‏ تا ۹۵ درصد می‌باشد و 
آنتی‌ژنی که به‌وسیله آزمون آنتی‌بادی ضدآندومیزیوم 
شاسایی می‌شود.ترانس‌گلوتامیناز بافتی (0) است که 
گلیادین را دآمینه می‌کند و در افراد دارای HLA-DQ8‏ با 
HLA-DQ2‏ تولید می‌شود (به مطالب بعدی مراجعه کنید). 
از تست بررسی آنتی‌بادی غالباً برای شناسایی بیماران 
مبتلا به بیماری سلیاک استفاده می‌شود؛ بیمارانی که تست 
cute‏ داشته باشند UL‏ بیوپسی دوازدهه از آنها گرفته شود. 
ارتباط این اتوآنتی‌بادی با مکانیسم Ly‏ مکانیسمهای 
بیماریزای مسوول بیماری سلیاک هنوز به‌طور کامل 
مشخص نیست. با این‌حال. بی‌تردید این آنتی‌بادی در 
تعیین شیوع حقیقی اسپروی سلیاک در جامعه می‌تواند 
بسپار مفید باشد. درمان یک بیمار Ay Mize‏ بیماری سلیاک 
با پردنیزولون به‌مدت ۴ هفته. در حالی که فرد به مصرف 


1- hallmark 


3- tissue transglutaminase 


2- antiendomysial 
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ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


گلوتن ادامه می‌دهد. باعث فروکش‌کردن علایم و تبدیل 
ظاهر غیرطبیعی صاف در بیوپسی دوازدهه» به شکلی 
طبیعی‌تر می‌شود. به علاوه. پپتیدهای گلیادین می‌توانند با 
سلولهای T‏ اختصاصی برای گليادین وارد واکنش Cal Bed‏ 
سلولها باعث آسیب بافتی می‌شوند و یک یا چند سیتوکین 
(IFN-y Jo)‏ را آزاد می‌کنند که مسوول آسیب بافتی 
هستند. 


ay‏ نظر می‌رسد عوامل ژنتیکی نیز در بیماری 
سلیاک دخیل هستند. میزان بروز بیماری 
سلیاک علامتدار در نزادهای مختلف بسیار 
متفاوت است (در سفیدپوستان» بیشتر و در سیاه‌پوستان و 
آسیایی‌ها, کمتر) و ابن میزان در منسوبین درجه اول 
بیماران مبتلا به بیماری سلیاک ۱۰ می‌باشد. با این JS‏ 
مطالعات سرولوژیک به روشنی نشان داده‌اند بیماری سلیاک 
در سراسر جهان وجود دارد. علاوه براین» تقریباً تمامی 
Skee len‏ بان ویساک رای 909 [ i‏ 
HLA-DQ8‏ هستند». هرچند تنها بخشی از تمامی افراد 
واجد 202/108 دچار بیماری سلیاک می‌شوند. فقدان 
8 تشخیص اسپروی سلیاک را رد می‌کند. 
تشخیص ‏ بیوپسی روده باریک برای تأیبد تشخیص 
بیماری سلیاک لازم است (شکل ۳۴۹-۴). بیویسی باید در 
بیماران دچار علایم و یافته‌های آزمایشگاهی مطرح‌کننده 
سوءجذب b/g‏ کمبود موادغذایی و Sot‏ مثبت آنتی‌بادی 
abel 6‏ ود ارانساکد Cul SEY‏ بیماری. سللیاک 1ذر 
اغلب مواره جزئی و بدون شواهد آشکار سوء جذب يا کمبود 
مواد تغذیه‌ای است» وجود آستانه نسبتاً cul‏ جهت انجام 
بیوپسی حائز اهمیت می‌باشد. انجام بیوپسی نسبت dy‏ انجام 
سایر آزمون‌های جذب روده‌ای که نمی‌توانند تشخیص 
بیماری سلیاک را کاملاً رد يا sub‏ کنند. عاقلانه است. 
تغییرات بافت‌شناسی مشخص‌کننده در بیوپسی روده 
باریک همراه با پاسخ بالینی و بافت‌شناسی فوری به تجویز 
یک رژیم غذایی عاری از گلوتن» برای تشخیص بیماری 
سلیاک ضروری هستند. در صورتی‌که در مطالعات 
سرولوژیک» آنتی‌بادیهای ضدآندومیزیوم IgA‏ یا (TG‏ 
ردیابی شده باشند» آنها نیز باید پس از آغاز رژیم غذایی 
عاری از گلوتن ناپدید شوند. با افزايش تعداد بیماران Mize‏ 
به بیماری سلیاک که عمدتاً با بررسی سرولوژیک تشخیص 


0۱ 20200 آ 9) گروه تبادل جزوات پزشکی 
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داده می‌شوند» طیف تغییرات بافت‌شناسی که در wt‏ 
دوازدهه مشاهده می‌شوند» نیز گسترش Atal,‏ و یافته‌ه 
شامل می‌شود که dy‏ شدت تغییرات کلاسیک نا 
بیماری سلیاک در شکل ۳۴۹-۴ نیستند. تغییرات کلا 
مشاهده شده در بیوپسی دوازدهه/ ژژونوم محدود dy‏ 
بوده و عبارت‌اند از: ۱) افزايش تعداد لنفوسیت‌های ‏ 
اپی‌تلیالی؛ ۲) فقدان یا کاهش ارتفاع پرزها که منجر به 
نمای «صاف» مخاطی می‌شود. همراه با افزایش : 
سلولهای چاله‌ای که موجب هیپرپلازی چالههای al‏ 
و از بین رفتن ساختار پرزها همراه با آتروفی پرزها ‏ 
مخاط) می‌شوند؛ ۳) نمای مکعبی و هسته‌هایی که ب 
منظم در قاعده سلولهای اپی‌تلیال سطحی قرار ندارنا 
فزایش لنفوسیتها و پلاسماسل‌ها در آستر مخاطی | 
۳۴۹-۴۵ اگرچه این تظاهرات» مشخص‌کننده بب 
سلیاک هستند. اما تشخیصی نمی‌باشند زیرا یک 
مشابه می‌تواند در اسپروی گرمسیری» آنتریت ائوزین 
عدم تحمل شیر - پروتئین در اطفال و گاه در لنفوم» 
بیش از حد باکتریهاء بیماری کرون و گاسترینومای ه 
ترشح بیش از حد اسید مشاهده گردد.بااین‌حال» وجو 
نمای هیستولوژیک مشخص‌کننده که با آغاز یک 
عاری از گلوتن به حالت طبیعی بازگردد. تشخیص 2 
سلیاک را تأیید می‌کند (شکل ۳۴۹-۴6). تجویز : 
گلوتن با یا بدون بیوپسی مجدد روده باریک ضروری : 

برخی از بیماران. حساسیت به گلوتن را بروز می 
یعنی دچار علایم گوارشی هستند که با محدود کردن 
برطرف می‌شوند. ولی دچار بیماری سلیاک نیستند. 
این نوع حساسیت به گلوتن مشخص نیست. 


عدم پاسخ به محدودکردن گلوتن . ما 
تشخجیصی بیماری سلیاک است» a_a\s\‏ مصرف 
می‌باشد. گلوتن در بسیاری از غذاها CL‏ می‌شود و | 
تلاش کرد تا تمامی گلوتن را از رژیم غنایی خارج 5 
گروه حمایت‌کننده برای کمک به بیماران مبتلا به : 
سلیاک و خانواده‌های آنها تشکیل شده‌اند. پیش از : 
بیماران واجد یافته‌های مشخص‌کننده بیماری سلیا 


حذف کامل گلوتن از رژیم غذایی پاسخ می‌دهند. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه Joli‏ جزوات پزشکی 


ران یک گروه ناهمگن را تشکیل می‌دهند که به اختلال 
| اغلب بیماری سلیاکث مقاوم یا اسپری مقاوم گفته 
شود اینها (V gl wlohe‏ پاسخ به محدودکردن یک 
تتین دیگر رژیم غذایی (مانند سویا؛ ۲) پاسخ به 
کوکورتیکوئیدها؛ ۲) یاسخ موقتی» یعنی یافته‌های بالینی 
سورفولوژیک پس از چند ماه تا چند سال برطرف 
شوند؛ و ۴) pte‏ پاسخ به تمامی اقدامات انحام شده و 


نی مرگبار» با یا بدون عوارض ابت شده بیماری سلیاک» 
ر لنفوم سلول T‏ روده‌ای یا انتروپاتی خودایمن. 
امروزه برخی رویکردهای درمانی که شامل مصرف 
م فاقد گلوتن هستند در حال ابداع بوده و شامل استفاده 
پتیدازها جهت غیرفعال کردن پپتیدهای گلیادین سمی و 
اسنفاده از مولکول‌هایی کوچک جهت مهار برداشت 
بد سمی از میان پیوستگاه‌های محکم روده هستند. 


انیسم اسهال اسهال در بیماری سلیاک با 
دین مکانیسم ایجاد می‌شود. اسهال ممکن است ثانویه 
د به: ۱) استثاتوره که عمدتاً حاصل تغییرات در کارکرد 
اط ژژونوم است؛ ۲) کمبود لاکتاز ثانوبه که پیامدی از 
یرات در کارکرد آنزیمی حاشیه مسواکی زژونوم است؛ ۳) 
ءجذب اسیدهای صفرا که موجب ترشح مایع به واسطه 
مور اسیدهای صفرا در کولون می‌شود و در موارد وسیح‌تر 
اری همراه با درگیری ایلئوم روی می‌دهد؛ و ۴) ترشح 
ن‌زاد ale‏ به واسطه هیپرپلازی چاله‌های اپی‌تلیال. در 
اران مبتلا به انواع شدیدتر بیماری سلیاک» علاوه بر 
دودکردن کامل گلوتن (به‌عنوان درمان اصلی) می‌توان 
کتوز و چربی را نیز موقتاً از رژیم غذایی حذف کرد که به 


ute‏ موقت بیماری کمک می‌کند. 


بیماریهای همراه بیماری سلیاک با درماتیت 
تب‌خالی‌شکل! (DH)‏ همراه است» هرچند che‏ این 
همراهی مشخص نیست. بیماران مبتلا dy‏ درماتیت 
هرپتی فوزم ضایعات )اپولووزیکو ار مش خص کنت ع و رید 
که به تجویز داپسون پاسخ می‌دهد. by pit‏ در تمامی بیماران 
Mine‏ به درماتیت هرپتی‌فرم می‌توان تغیبرات بافت‌شناسی 
مطابق با بیماری سلیاک را در رودهةٌ باریک مشاهده gad‏ 
هرچند معمولاً خفیف‌تر و محدودتر هستند. در اغلب 
بیماران مبتلا به درماتیت هرپتی‌فرم» pox Me‏ گوارشی خفیف 
باه Li‏ نهر نم فنه ند ار مقایال تعداد نسسا کمی از 
بیماران Mine‏ به بیماری سلیاک دچار درماتیت هرپنی‌فورم 
همچنین بیماری سلیاک با Cols‏ قندی نوع ۰۱ کمبود 
۸ سندرم ترنر و سندرم داون همراه است. آهمیت 
بالینی همراهی بیماری سلیاک با Cubs‏ در این است که 
هرچند اسهال آبکی شدید بدون شواهدی از سوءجذب در 
بیماران مبتلا به «اسهال دیابتی» شایع است (فصل ۴۱۷ 
سنجش آنتی‌بادیهای ضدآندومیزیوم و/یا بیوپسی روده 
باریک در مواردی برای رد این همراهی ضروری می‌باشد. 


بدخیمی است. میزان بروز نئوپلاسم‌های گوارشی و 
غیرگوارشی و همچنین لنفوم روده در بیماران مبتلا به 
بیماری سلیاک افزایش Lb co‏ به دلایل نامشخص, موارد 


1- dermatitis herpetiformis 
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وم pal SUE Gia es ila‏ 
انگلستان بیشتر از ابالات متحده است. اگر بیماری که پیش 
از اين به خوبی به حذف گلوتن از رژیم غذایی پاسخ 
می‌داده» دیگر به اين نوع رژیم پاسخ ندهد Ly‏ بیماری با 
افتههای بالینی و بافت‌شناسی مطابق با پیماری سلیاک با 
مطرح خواهد بود. سایر عوارض بیماری سلیاک عبارت‌ند از: 
ایجاد زخم روده مستقل از لنفوم. اسپروی مقاوم (مطالب 
قبل را ببینید) و اسپروی کلاژنی. در اسپروی کلاژنی یک 
لایه از ماده شبه‌کلاژنی در زیر غشای پایه وجود دارد؛ این 
بیماران عموماً به یک رژیم غذایی عاری از گلوتن پاسخ 
نداده 9 اغلب ی اک خوبی ندارند. 
یرای 3S‏ مسیه 5 / 
سپروی کرمسیری یک سندرم تقریباً ناشناخته 
است که در آفراد تبعیدی و بومیان ساکن در 
نواخی خاصی از متاطق گرمسیری ids)‏ نه 
dle lo‏ از: اسهال مزمن» استتاتوره» کاهش وزن» و 
کمبودهای تغذیه‌ای (از جمله کمبود فولات و کوبالامین). 
این بیماری GO‏ ۱۰ درصد از افراد ساکن در برخی مناطق 
گرمسیری را مبتلا می‌کند. 

شایعترین ede‏ اسهال مزمن در یک منطقه گرمسیری 
عوامل عفونی هستندء از جمله ژباردیا WON‏ برسیشا 
انتروکولیتیکاه ک‌لستربدبوم دبفیسیل» کریپتوسپوربدبوم 
پارووم و سی‌کلوسپورا کابنانسیس تا زمانی که در سه 
نمونه مدفوع بیاپی» وجود کیستها و تروفوزوئیتها رد نشود, 
عفونتهای مزمن مجرای گوارش و اسهال در بیماران مبتلا 
به ایدز یا ple‏ بیماران, درفصل‌های ۱۶۰ و ۱۶۱ و ۲۲۶ 
شرح داده شده‌اند. 

مخاط روذه باریک در افراد ساکن در مناطق گرمسیری» 
تفاوتهایی با افراد ساکن در نواحی معتدله دارد. در 
بیوپسی‌های مخاطی» تغییرات خفیفی در سناختار پرزها 
همراه با افزایش متوسط سلولهای تک‌هسته‌ای در آستر 
مخاطی مشاهده می‌گردد که گاه می‌تواند به شدت ارتشاح 
این سلولها در پیماری سلیاک باشد. این تغییرات هم در 
بومیان و هم در آفراد تبعیدی به مناطق گرمسیری مشاهده 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 
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می‌شوند و معمولا با کاهش خفیف در کارکردهای > 
همراه هستند. اما معمو لا با مهاجرت افراد به مناطق ه 
به cb‏ «طبیعی» بازمی‌گردند. برخی از محققین no‏ 
تغییرات دیده شده در آنتروپاتی گرمسیری و اس 
گرمسیری نمایانگر دو انتهای طیف یک بیماری. 
هستند. لیکن شواهد کافی برای حمایت از این she‏ 
دسترس نیست. 


اتیولوژی از آنجایی‌که اسپروی گرمسیرء 
آنتی‌بیوتیکها پاسخ می‌دهد عقیده بر این است که با 
چند عامل عفونی در ایجاد آن دخیل می‌باشند. با ايز 
تردیدهایی در زمینه اتیولوژی و بیماریزایی اس 
گرسیری وجود دارد. Vol‏ شیوع آن در تمامی م 
گرمسیری یکسان نیست؛ این بیماری در مناطق خاص 
جمله جنوب هند. فیلیپین و برخی جزاثر کارائیب ( 
پورتوریکو, هائیتی) CL‏ می‌شود و در آفریقاء جاما 
جتوب شرقی آسیا نادر است. ثنیاً در برخی موارده یک 
تا مدتها پس از ترک منطقه بومی, دچار علایم اس 
گرمسیری نمی‌شود. این علّت نامگذاری اولیه rt‏ 
سلیاک یعنی اسپروی غیرگرمسیری بود که آن را از اد 
گرمسیری متمایز می‌ساخت. ثالتاً میکروارگانیس 
متعددی در موارد آسپیره‌شده از ژژونوم شناسایی شده 
در بررسی‌های مختلف یکسان نبوده‌اند. به‌عنوان ۰ 
کلسیلا پنومونیه. انتروبا کتر کلوا که اء يا اشربشیا کو 
برخی از مطالعات اسپروی گرمسیری نشان داده شدها 
حالی که ple‏ تحقیقات نقش بیشتری را برای یک 
تولید شده به‌وسیله یک یا چند مورد از اين باکتریها 
Le, slau‏ به نظر می‌رسد میزان بروز اسپروی گرم. 
در طی دو تا سه دهه گذشته به شدت کاهش Atal,‏ اس 
احتمالاً به دلیل بهبود وضعیت بهداشتی در بسیا 
کشورهای گرمسیری طی این مدت می‌باشد. یک ف 
برای توجیه این کاهشء مصرف گسترده آنتی‌بیوتیک 
اسهال حاد بوده که به‌ویژه در مسافرین به مناطق گرم. 
از کشورهای معتدله صادق است. خامساً نقش کمبود 
فولیک در بیماریزایی اسپروی گرمسیری باید روشن . 
اسید فولیک منحصرً در دوازدهه و بخش پروگ 


pical sprue 2- Enterobacter cloacae 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳۷۹ 


م جذب می‌شود و در GUE!‏ بیماران مبتلا به اسپروی 
بیری شواهدی از کاهش و سوءجذب اسید فولیک 
دارد. اگرجه کمبود فولات می‌تواند باعث تغییراتی در 
| روته باریک شود که gs gatas italy‏ لاش قانل اسلا 
ob‏ چندین مطالعه ابتدایی که نشان می‌دهند اسپروی 
میری با اسیدفولیک قابل درمان است نمی‌توانند علّت 
بروز سوء‌جذب فولات را مشخص نمایند. 

لگوی بالینی اسپروی گرمسیری در مناطق مختلف 
, متفاوت است sim Mio)‏ در مقایسه با پورتوریکو). در 
ی از موارده بیماران ساکن در جنوب هند پیش از بروز 
توره و سوع‌جذب دچار آنتریت حاد می‌شوند. در مقابل 
رتوریکو آغاز علایم اغلب تدریجی بوده و پاسخ به 
یوتیکها بهتر است. اسپروی گرمسیری مشاهده شده 
اطق مختلف جهان ممکن است یک بیماری واحد 
؛ تظاهرات بالینی مشابه ممکن fle cul‏ متفاوتی 


» باشند. 


Sox! ب‌ترین روش تشخیص‎ Ue 
بیری» وجود یک بیوپسی غیرطبیعی مخاط روده باریک‎ 
دی مبتلا به اسهال مزمن و سوءجذب است که خواه‎ 
یک کشور گرمسیر بوده يا به تازگی از آن منطقه‎ , 
ته است. بیوپسی روده باریک در اسپروی گرمسیری‎ 
اصی " نیست. لیکن مشابه (و اغلب غیرقابل افتراق از)‎ 
EOS VPARP ری-سلیاک مي‌باشد. (شکل‎ 
ی گرمسیری» تفییرات ساختاری پرزها کمتر بوده و‎ 
ح سلولهای تک‌هسته‌ای در آستر مخاطی شدیدتر‎ 
برخلاف بیماری سلیاک» نماهای بافت‌شناسی‎ 
ای گرمسیری از شدت یکسانی در طول روده باریک‎ 
دار بوده و رژیم غذایی عاری از گلوتن نمی‌تواند‎ 
بافت‌شناسی اسپروی گرمسیری‎ Ly ب بهبود بالینی‎ 


آسپروی گرمسیری 


‌بیوتیکهای گسترده‌طیف و اسیدفولیک در اغلب 
موچب درمان قطعی بیماری می‌شوند. به‌ویژه اگر 
منطقه گرمسیری را ترک کند و به آن بازنگردد. 


تتراسیکلین eh‏ برای مدت ۶ ماه مصرف شود و ممکن 
b cul‏ ,4 ۱ تا ۲ هفته باعث بهبود بیمار گردد. 
اسیدفولیک به‌تنهایی باعث برطرف‌شدن اختلالات 
خونی. بهبود اشتهاء افزايش وزن و برخی تغییرات 
مورفولوژیک در بیوپسی روده باریک می‌شود. به‌دلیل 
کمبود شدید فولات. اسید فولیک در اغلب موارد به 


همراهآنتیبیوتیکها تجویز می‌گردد. 


ندرم روده کو تاه ؟ 
این سندرم توصیقفی برای مشکلات بالینی متعددی است 
که we‏ خارج ساختن (tou‏ از روده باریک به کمک 
جراحی روی می‌دهند و یا در برخی موارد ناد به صورت 
مادرزادی وجود دارند jie‏ بیماری microvillous‏ 
inclusion‏ عواملی که نوع و شدت علایم را تعیین 
می‌کنند» عبارت‌اند از: 0۳ بخشی از روده که خارج شده 
(ژژونوم یا ایلئوم)؛ ۲) طول روده خارج شده؛ (VP‏ سالم بودن 
دریچه ایلئوسکال؛ ۴) خارج کردن L)‏ خارج نکردن) بخشی 
از روده بزرگ؛ ۵) باقی ماندن بیماری در روده کوچک b/g‏ 
بزرگ باقیمانده(مثلاً بیماری کرون» بیماری شریان (sale‏ 
9 و میزان lbs‏ در روده باقيمانده. سندرم روده کوتاه 
می‌تواند در هر سنی از دوران نوزادی تا سالمندی روی 
دهد. 
بخشی از روده ;\ به کمک جراحی ضروری می‌سازد: 
) بیماریهای عروق مزانتر از جمله آترواسکلروز پدیده‌های 
ترومبوتیک و واسکولیتها؛ ۲) بیماریهای مخاطی و 
زیرمخاطی اولیه مانند بیماری کرون؛ و ۳) جراحی‌ها در 
بیماران فاقد بیماری زمینه‌ای روده‌باریک نظیر ضربه 
(trauma)‏ 

در پی رزکسیون روده باریک» روده باقیمانده دستخوش 
تطابق ساختاری و کارکردی می‌شود که ممکن است به ۶ تا 
۲ ماه زمان نیاز داشته باشد. برای انجام تطابق باید 
مصرف موادغذایی و کالری ادامه Ub‏ تا این بدیده از طریق 
هورمون روده‌ای و ترشحات لوزالمعدی و صفراوی صورت 
گیرد. به این ترتیب. به‌ویژه در دوره بلافاصله پس از جراحی 


1- pathognomonic 2- short bowel syndrome 


۳۶٩۹ فصل‎ 


oY ۹‏ جذب 
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باید تغذیه روده‌ای و تجویز کالری ادامه oly‏ حتی اگر 
به‌دلیل جراحی وسیع. TPN‏ (تغذیه کامل وریدی) ضروری 
باشد. توان چنین بیمارانی برای جذب موادغذایی تا چندین 
ماه dy‏ از جراحی و کامل شدن تطابق» مسخص نخواهد 
شد. 

چندین عامل علاوه پر فقدان مخاط روده (که eh‏ 
جذب چربی» ale‏ و الکترولیتها لازم است) در ایجاد 
استئاتوره و اسهال در این بیماران دخیل هستند. برداشتن 
path‏ و به‌ویژه dou yd‏ ایللوسکال در اغلب موارد باعث 
اسهال شدیدتری نسبت به برداشتن ژژونوم می‌شود. فقدان 
بخشی یا تمامی ایلئوم. به واسطه افزایش ورود اسیدهای 
صفرا به کولون و تحریک ترشح مایع و الکترولیت» موجب 
اسهال می‌شود. فقدان دریچه ایلشوسکال با کاهش زمان گذر 
aye‏ از روده و رشد بیش )5 حد باکتریهای کولون نیز همراه 
است. وجود کولون L)‏ قسمت عمدهٌ آن) با کاهش قابل توجه 
اسهال و احتمال کمتر بروز نارسایی روده همراه خواهد بود 
زیرا کربوهیدرات‌های جذب نشده به L&SCFA‏ تخمیر 
می‌شوند. نارسابی روده" به عنوان ناتوانی در حفظ تغذیه 
کافی بدون حمایت تغذیه‌ای وریدی تعریف می‌شود. این 
ترکیبات در کولون Ole‏ شده باعث تحریک ode‏ آب و 
سدیم می‌شوند که dy‏ بهبود تعادل مایعات بدن کمک 
می‌کنند. عدم ford‏ لاکتوز» در نتیجه خارج ساختن مخاط 
حاوی اکتازء و همچنین ترشح بیش از حد اسید» از علل 
دیگر اسهال می‌باشند. 

علاوه بر اسپال Lily‏ استئاتوره» طیفی از علایم 
غیرروده‌ای نیز در برخی بیماران مشاهده می‌گردد. افزایش 
شید Sib‏ 9 ک رالات کلسیی ک لور بیمارانسي 45 
بخشی از روده باریک آنها خارج شده و کولون دست نخورده 
اگزالات به‌وسیله روده بزرگ و متعاقباً هیپراگزالوری AS)‏ 
هیپراگزالوری روده‌ای" خوانده می‌شود) است. دو مکانیسم 
اقا ای منت اک یی کرلو سا دوز 
seal‏ (۱)ااقرانف اسیتهای:ضفر او اسیدهام جر که 
نفوذپذیری مخاط کولون را افزایش می‌دهند و باعث 
افزایش جذب اگزالات می‌شوند؛ و (۲) افزایش اسیدهای 
وت کد ay, awe ails‏ صوندکان سول BY Sli‏ 
را افزایش می‌دهد و به جذب بیشتر آن منجر می‌گردد. 
ارآنحایی‌که غلظت اگزالات در معدودی از غذاها بالا است 


(مثلاً اسفناج» ریواس و چای)» محدودیتهای : 
به‌تنهایی کافی نخواهد بود. کلستیرامین (یک 
متصل‌شونده به آتیون) و کلسیم برای کاهش هیپرا؟ 
مفید بوده‌اند. dy‏ همین ترتیب» سنگهای کل 
eres ee ce ee Nh ee‏ 
دخایراستهای ake‏ لاعف اف nga‏ اما 
کلسترول در صفرای کیسه صفرا می‌گردد. متعاقب 
ساختن بخش وسیعی از روده باریک» ترشح اسید ‏ 
بسیاری از بیماران افزایش می‌یابد. اتیولوژی آن نا 
است» ولی می‌تواند به‌دلیل کاهش مهار هورمونی 
اسید یا افزایش سطح گاسترین باشد که ناشی از 
کاتابولیسم گاسترین خون به‌وسیله روده باریک اس 
افزایش ترشح اسید می‌تواند یکی از علل مهم wd‏ 
استئاتوره باشد. کاهش pH‏ دوازدهه می‌تواند باعث > 
شدن لیپاز لوزالمعدی و/یا رسوب اسیدهای م 
دوازدهه شود که حاصل آن تشدید استئاتوره است. 
ترشحات معده می‌تواند بار بیشتری را بر ظرفیت 
کاهش یافته روده باریک نحمیل کند. مهار ترش 
به‌وسیله مهارکننده‌های پمپ پروتون می‌تواند به 
تاو استاتوزه کمک کید LES Lal)‏ در aha‏ 
تجویز 9,19( 


Rey eae 


درمان سندرم )009 کوتاه به وخامت علایم و توان 
حفظ تعادل کالری و الکترولیت با تغذیه صرفاً خ 
بستگی دارد. درمان اولیه عبارت است از مصرف 
اد lh‏ وت ip GINS Sl pap Fu ILLE)‏ 
مدفوعی و برقراری رژیم غذایی مناسب. در « 
وجود کولون. رژیم غذایی در ابتدا dub‏ کم‌چرب و 
کریوهیدرات باشد تا اسهال ناشی از ترشح مایعات 
به واسطه تحریک اسیدهای چرب به حداقل 
استفاده از MCT‏ (جدول ۲۴۳۹-۲), رژیم غذ 
محتوای لا کنوز پایین و رژیمهای غذایی مختلف 
فیبر محلول باید انجام شود. در صورت برداشتن 


inal failure 2- enteric hyperoxaluria 
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وسکال, احتمال رشد بیش از حد باکتریها را BL‏ 
ظر داشت و درمان نمود. درصورتی‌که ترشح پیش از 
اسید به‌عنوان عامل اسهال و استئاتوره مطرح باشد. 
| مهارکننده پمپ پروتون می‌تواند مفید باشد. معمولا 
ریک از این رویکردهای درمانی باعث برطرف‌شدن 
شگی مشکل نمی‌شوند. اما اسهال ناتوان‌کننده را تقلیل 
دهند. 

وضعیت ویتامین‌ها و موادمعدنی نبز باید بررسی 
د. و در صورت لزوم. درمان جایگزین ارائه گردد. 
مین‌های محلول در چربی. فولات. کوبالامین. کلسیم. 
» منيزيم و روی. مهمترین مواردی هستند که باید 
یوسته کنترل شوند. درصورتی‌که این روشها 
قیت آمیز نباشند. TPN‏ در منزل درمان مناسبی است 
می‌تواند تا سالها ادامه یابد. محققین در حال بررسی 
د روده به‌عنوان یک درمان احتمالی در بیمارانی 
تند که بخش وسیعی از روده آنها خارج شده و بدون 
[ قادر ay‏ ادامه حیات نیستند و اغلب به اصطلاح مبتلا 
نارسایی روده خوانده می‌شوند. نوعی SILT‏ 
US,‏ از پپتید شبه گلوکاگون شمارء ۲ GLP-2)‏ 
گلوتاید) برای تجوبز به بیماران دچار سندرم )859 
اه وابسته به PN‏ به‌تاًیید رسیده است. زیرا می‌تواند 


ب افزایش رشد روده‌ای و بهبود جذب شود. 


درم‌های رشد بیش أز حد باکتریها 

.رم رشد بیش از حد با کتربها به گروهی از اختلالات 
اه با اسهال» استتاتوره و کم‌خونی ماکروسیتی اطلاق 
شود که نمای مشنرک آنها تکثیر باکتریهای نوع کولونی 
وده باریک می‌باشد. این AS‏ باکتربایی ناشی از 
-تایی محتویات روده است که cde‏ آن اختلال در 
ستالتیسم (یعنی ابستابی puss (igo SNS‏ در آناتومی 
(یعنی ایستابی آناتومیک) Ly‏ ارتباط مستفیم میان 
» باریک وروده بزرگ است. نامهای دیگر این اختلال 
«رم روده را کد" یا سندرم قوس کور" می‌باشد. 


یب‌زایی تظاهرات سندرم‌های رشد بیش از 
باکتریها؛ حاصل حضور مستقیم مقادیر افزایش‌پافته‌ای 
کتریهای نوع کولونی (مانند E.coli‏ یا با کتروتیدس) در 
باریک هستند. کم‌خونی ما کروسیتی مربوط به کمبود 


YAS 


کوبالامین است. نه فولات. اکثر باکتریها برای رشد به 
کوبالامین نیاز دارند و تراکم بالای باکتریها مقادیر نسبتاً 
ناچیز کوبالامین غذایی را کاملاً مصرف می‌کنند. استثاتوره 
به واسطه JUS!‏ در تشکیل میسل‌ها بوده و در نتیجه 
کاهش غلظت اسیدهای صفرای کونژوگه در دوازدهه و 
حضور اسیدهای صفرای غیرکونژوگه به وجود می‌آید. برخی 
از باکتریها (مانند با کتروئیدس) اسیدهای صفراوی کونژوگه 
را به انواع غیرکونژوگه تبدیل می‌کنند. اسیدهای صفرای 
غیرکونژوگه نسبت به انواع کونژوگه سریعتر جذب می‌شوند و 
در نتیجه. غلظت اسیدهای صفرا در دوازدهه کاهش 
می‌یابد. علاوه براین» CMC‏ اسیدهای صفراوی 
غیرکونژوگه بالاتر از CMC‏ اسیدهای صفراوی کونژوگه 
بوده و IH)‏ تشکیل میسل‌ها کاهش می‌یابد. اسهال (حداقل تا 
حدی) ناشی از استئاتوره است. با این‌حال» در برخی از 
بیماران اسهال بدون استئاتوره مشاهده می‌گردد و چنین 
فرض شده که باکتریهای نوع کولونی در اين بیماران» یک یا 
چند آتنروتوکسین می‌سازند که مسوّول ترشح مایع و اسهال 


مر 


است. 


اتیولوژی .. اتبولوزی ENDS! ol‏ متفاوته تکنیر 
Say Seales‏ بازیک مت که تا مان رنه مک 
اییستایی کارکردی یا ارتباطی بین روده Sash‏ نسبتاً استریل 
با کولون و سطح بالای باکتریهای هوازی و بی‌هوازی آن 
می‌باشد. چندین مورد از استایی آذاتوميکك شناسایی 
شده‌اند: ۱) یک یا چند دیورتیکول (در دوازدهه و ژژونوم) 
(شکل ۳۳۹-۳)؛ ۲) فیستولها و تنگی‌های ناشی از 
بیماری کرون (شکل ۳۴۹-۲۵)؛ ۳) قوس آوران در بخش 
پروگزیمال دوازدهه در پی گاسترکتومی ناکامل و 
گاستروژژونوستومی؛ ۴) بای‌پس روده‌ای مانند بای‌پس 
ژژونوم به ایلتوم برای درمان چاقی؛ و ۵) اتساع در محل 
آناستوموز قبلی روده. نمای مشترک تمامی این اختلالات 
آناتومیک» وجود یک بخش Lb)‏ بخشهایی) از روده است که 
در پریستالتیسم شرکت نمی‌کند و باعث ایستایی و PES‏ 
باکتریایی می‌شود. سندرم رشد بیش از حد باکتریها می‌تواند 
در غباب یک قوس کور آناتومیک» به واسطه ابستابی 
کارکردی ایجاد شود. بهترین مثال برای DESI‏ در 


1- stagnant bowel syndrome 
2- blind loop syndrome 
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پریستالتیسم و رشد بیش از حد باکتریها در ALE‏ یک قوس 
کور اسکلرودرمی است که در آن» اختلالات حرکتی هم در 
مری و هم در روده باریک مشاهده می‌شوند (فصل ۳۸۲) 
ایستایی کارکردی و رشد بیش از حد باکتریها می‌تواند به 
همراه دیابت قندی با در مواردی که یک ارتباط مسنقیم 
بین روده باریک و روده بزرگ به وجود می‌آید ایجاد گردد 
Mee)‏ رزکسیون بخشی از ایلئوم و کولون» یا گاه پس از 
آناستوموز آنتروکولیک که برای باکتریها امکان ورود به روده 
باریک از طریق میان‌بر زدن > doe‏ ایلئوسکال را فراهم 
می‌سازد). 


تشخیص در صورتی‌که در یک بیمار سطح سرمی 
کوبالامین کاهش ably‏ و سطح سرمی فولات بالا باشد 
تشخیص این سندرم مطرح می‌گردد» زیرا باکتریهای روده 
We‏ ترکیبات حاوی فولات تولید می‌کنند که از دوازدهه 
جذب می‌شوند. در حالت ایده‌آل» تشخیص سندرم رشد 
بیش از حد باکتریها با مشاهده سطح افزایش یافته باکتریهای 
هوازی و/یا بی‌هوازی نوع کولونی در مواد آسپیره‌شده از 
ژژونوم به کمک لوله‌گذاری تأیید می‌گردد. مع‌هذاء این 
آزمون اختصاصی به‌ندرت در دسترس می‌باشد. همچنین از 
تست هیدروژن تنفسی يا تجویز لاکتولوز Sy)‏ دی‌ساکارید 
غیرقابل جذب) برای تشخیص رشد بیش از حد باکتری‌ها 
استفاده شده است. از آزمون شیلینگ نیز می‌توان برای 
تشخیص رشد بیش از حد باکتری‌ها استفاده نمود (فصل 
۰ اما اين آزمون به طور معمول در دسترس نمی‌باشد. 
غالبا هنگامی که شک بالینی به این تشخیص وجود دارد از 
پاسخ به درمان برای تأیید این تشخیص استفاده می‌شود. 


Bs‏ درمان سندرم رشد بیش از حد 
باکتریها 


در صورت وجود یک قوس کور آناتومیک. اصلاح آن به 
کمک جراحی (در صورت امکان) نوصیه می‌شود. در 
غیاب ایستایی کارکردی, ub‏ ارتباط آناتومیک مسوول 
alee‏ ور بیش از اک HS til‏ و 
به‌عنوان مثال, رشد پیش از حد پاکترپها به دلیل تنگی‌ها: 
یک يا چند دیورتیکول یا یک قوس آوران پروگزیمال 


می‌تواند به کمک جراحی و اصلاح آناتومیک ن: 
درمان شود. در مقابل. ایستایی کارکردی نا: 
اسک‌لرودرمی یاب رخی شرایط آناتومیک ( 
دیورتیکولهای متعدد ژژونوم) قابل اصلاح به ۲ 
جراحی نبوده و باید به‌وسیله آنتی‌بیوتیکهای وسیع| 
درمان شوند. در گذشته از تتراسیکلین به‌عنوان > 
ela‏ اسفاده شی‌شد: اما با امرایش mre ladies‏ 
سایر آنتی‌بیوتیکها نظیر مترونیدازول. آموکسی ‏ 
کلاولانیک اسید ریفا کسیمین, و سفالوسپورینها 5 
شدهاند. تجویز آنتی‌بیوتیکها باید به‌مدت حدود سه 
يا تا رفع علایم ادامه یابد. با وجود مزمن بودن 
طبیعی این سندرم. آنتی‌بیوتیکها نباید پیوسته 5 
شوند؛ علایم معمولاً ظرف ۲ تا ۳ هفته از آغاز د 
آنتی‌بیوتیکی فروکش می‌کنند. درمان als‏ پیش از 
علایم تکرار شود. در صورت عود مکرر علایم از < 
شیوه می‌توان بهره گرفت. ولی مصرف آنتی‌بی 
به‌مدت ۱ هفته در هرماه L)‏ یا بدون حضور £ 
sane‏ یز رآزداشته aaa)‏ 

متأسفانه درمان سندرم‌های رشد بیش | 
باکتریها عمدتاً تجربی" است و استدلال قاطعی (ب 
ارآ زماین های زبالیتیکبرای انتخاب: آنتت پیوتیکها: 
مدت مصرف و/یا بهترین رویکرد به موارد A‏ 
دسترس نیست. سندرم رشد بیش از حد باکتریها 
است به‌عنوان بخشی از یک بیماری مزمن دیگر ( 
بیماری کرون. آنتریت ناشی از پرتوتابی یا سندرم 
کوتاه) مشاهده شود. هرچند درمان رشد بیش | 
باکتریها در این شرایط نمی‌تواند مشکل زمین 
به‌طور کامل برطرف سازد. کمک مهمی در رفع پار 
مشکلات بالینی مربوط به رشد بیش از حد Shy‏ 


خواهد بود. 


بیماری has‏ 
بیماری ویپل" یک بیماری مزمن گرفتارکننده چند « 
بدن همراه ۳ اسهال» استئاتوره» کاهش وزن» درد م 
(آرتراژی) و مشکلات دستگاه عصبی مرکزی و قلب 


irical 2- Whipple’s disease 
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وسیله باکتری تروفریما ویپلی" ایجاد می‌شود. پیش از 
آیی T.whipplei‏ به کمک es lg) PCR‏ زنجیره‌ای 
ز)ء علامت قطعی" بیماری ویپل وجود ماکروفاژهای 
Cute =‏ در روده باریک 9 سایر اندامهای واجد 
های بیماری بود (شکل AV FA-FE‏ 


وی بیماری ویپل به‌وسیله یک باسیل کوچک 
-۵۰ نانومتر) گرم مثبت به نام T.whipplei‏ ایجاد 
د. این باسیل که یک آکتینوباکتری است» توان 
ی کم اما قدرت سرایت بالایی دارد و علایم نسبتاً 
در مقایسه با وسعت باکتری‌ها در بافتهای متعدد 
۱ می‌آورد. 


رات بالینی آغاز بیماری ویپل تدریجی بوده 
نانه‌هایی چون اسهال. استئاتوره درد شکمیء کاهش 
رتروپاتی مهاجر مفاصل بزرگ تب و mde‏ چشمی و 
ه عصبی مرکزی مشخص می‌گردد. دمانس یک 
» تقریباً دیررس و با پیشآگهی بسیار بد است؛ به‌ویژه 
ماری پس از US‏ درمان به‌وسیله آنتی‌بیوتیکها عود 
ه دلایل ناشناخته» این بیماری Bias‏ در مردان 
وست میان‌سال روی می‌دهد. Lager‏ عقیده بر این 
که استئاتوره این بیماران به واسطه اش مخاط روده 
و انسداد عروق لنفاوی ثانویه به افزايش تعداد 
ناژهای Cute -PAS‏ در آستر مخاطی روده باریک 
می‌شود. 


پص شخیص بیماری ویپل براساس مشاهده 
بای بیماری در دستگاههای متعدد بدن در یک فرد 
ay‏ اسهال و استتاتوره مطرح می‌شود. نهیه بیوپسی از 
اریک b/g‏ سایر اندامهایی که ممکن است درگیر 
(عقده‌های لنفاوی» کبد, قلب چشمهه دستگاه عصبی 
, یا غشاهای سینوویال - بسته به علایم بیمار) 
اصلی برای تأیید تشخیص بیماری ویپل است. 
ماکروفاژهای ۳۸5 مثبت حاوی باسیلهای کوچک 
نص مطرح‌کننده این تشخیص است. بااین‌حال» 
سروفاژهای حاوی Twhipplei‏ ممکن است با 
وفاژهای PAS‏ مثبت حاوی مجموعه M.avium‏ 
شود که یکی از fle‏ اسهال در بیماران مبتلا به ایدز 


YAY 


است. وجود باسیلهای T-whipplei‏ در خارج از ماکروفاژها؛ 
یک شاخص مهم‌تر برای بیماری فعال می‌باشد (در مقایسه 
با حضور آنها در داخل ماکروفاژه). امروزه می‌توان 
T-whipplei‏ را در خارج از بدن کشت Id‏ 


درمان بیماری وییل 


درمان بیماری es‏ مصرف درازمدت آنتی‌بیوتیکها 
ات در حال حاضر: داروی انتخابی تری‌متوپریم / 


سولفامتوکسازول با قدرت دوبرابر به‌مدت تقریباً ۱ سال 
است. ماکروفاژهای PAS‏ مثبت ممکن است متعاقب 
درمان موفق باقی بمانند. و وجود باسیلها در خارج از 
ماکروفاژهاء نشانه‌ای از باقی‌ماندن عفونت با نشانه‌ای 
زودرس از عود بیماری است. عود فعالیت بیماری ‏ 
به‌ویژه همراه با دمانس - یکی از علایم پیشآگهی بد 
است و به آتتی‌بیوتیکی نیاز دارد که از سد خونی -مغزی 
yer‏ کند. در صورت عدم تحمل تری‌متوپریم / 
سولفامتوکساز ول, کلرامفنیکل انتخاب دوم خواهد بود. 


rer ین مگ‎ Al ces aes 4 “i. a mae 


آنتروباتی bass!‏ پروتثن یک بیماری خاص نبوده» 
بلکه گروهی از اختلالات گوارشی و غیرگوارشی را در 
برمی‌گیرد که همراه با هیپوپروتئینمی و ادم هستند» بدون 
اینکه پروتئینوری یا اختلالی در ساخت پروتئین Mes)‏ 
بیماری مزمن (LS‏ وجود داشته باشد. مشخصه این بیماریها 
ازدست‌دادن بیش از حد پروتئین از دستگاه گوارش است. در 
حالت طبیعی, در حدود 1۱۰ از کل کاتبولیسم پروتتین از 
طریق دستگاه گوارش صورت می‌گیرد. شواهد افزایش دفع 
پروتئین از طریق دستگاه گوارش در بیش از ۶۵ بیماری 
مختلف به دست آمده که در سه گروه اصلی قرار می‌گيرند: 
) زخرشنگی مخاط که در gf‏ دفع sae catty‏ یل 
خروج اگزودا از مخاط آسیب‌دیده می‌باشد» مانند کولیت 
اولسراتیوء کارسینومهای گوارشی و زخم بیتیک؛ ۲) مخاط 
غیرزخمی اما با شواهدی از آسیب مخاطی که در آن دفع 
پروتئین به واسطه تغییر نفوذپذیری اپی‌تلیوم و خروج 


2- hallmark 


1- tropheryma whipplei 


۲۶٩۹ فصل‎ 


اختلالات جذب 
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۳۸۴ 
جدول تا طبقه‌بندی سندرم‌های سوءجذ ب 
pres‏ ناکافی 1 لنفوم ۱ 
پس ازگاسترکتومی ۱ 3 آنتریت اقوزینوفیلی 
کمبود با غیرفعال شدن لیباز لوزالمعذی ماسوسیور 
نارسایی لوزالمعده برون‌ریز اسپروی گرمسیری 
پاذکراتبت مزمن . بیماری سلیاک 
کارسینوم لوزالمعده اسپروی کلاژنی 
۱ فیبروز کیستیک بیماری ویبل ! 
و نارسایی لوزالمعده (مادرزادی با اکتسابی) Cu gl‏ ناشی از یرتوتابی۱ 
@ گاسترینوما - غیرفعال شدن لبباز توسط اسید ! کمبود فولات و وبتامین 812 
2 داروها - اورلیستات عفونتها -زیاردیازیس 
ل کاهش غلظت اسیدهای صفراوی در دوازدهه/ اختلال در بیماری واکنش بیوند علیه میزبان 
4 تشکیل مسسل اختلالات ژنتیکی 
3 بیماری کبدی کمبود دی‌ساکاربداز 
بیماری پارانشیمی کید بیماری هارت‌ناپ 
بیماری کلستاتیک AS‏ آگاماگلوبولیتمی 
رشد بیش از حد باکتریها در روده باریک سسسسوری 
ایستابی آنانومیک آبتالیپویروتگینمی ۰۰ 
سندرم قوس آوران/ قوس کور اختلال در نقل‌وانتقال موادغذایی به روده و/یا از آن 
تنگی‌ها/فیستولها انسداد عروق لنفاوی 
ایستابی کارکردی لنفوم ! 
‘cubs‏ لنفانزیکتازی 
re perce‏ اختلالات گردش خون 
اختلال در گردش روده‌ای -کبدی نمکهای صفراوی بریکاردیت فشارنده 
خارج ساختن ابلتوم به کمک جراحی آنرواسکلروز شریان مزانتریک 
بیماری کرون ! واسکولیت 
داروها (اتصال به نمکهای صفرا یا رسوب دادن آنها) - اختلالات درون‌ریز و متابولیک 
نقومایسین, گلستیرامین» کربنات کلسیم دیابت! 
اختلال در جذب مخاطی/ از پين رفتن یا نقصان مخاطی هییوپاراتیروئیدی 
رزکسیون یا بای‌پس روده! نارسایی آدرنال 
النهاب. ارتشاح با عفونت: هیپرتیروئیدی 
بیماری‌کرون ! سندرم کار سیوئید 


اسکلرودرمی : 
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بن از خلال آن است. مانند بیماری سلیاک (در روده 
د) و بیماری Menetrier‏ (در معده)؛ و ۳) اختلال 
د عروق لنفاوی به‌دلیل بیماری اولیه عروق لنفاوی یا 
به انسداد نسبی عروق لنفاوی که ممکن است در 
بزرگ‌شدن عقده‌های لنفاوی یا بیماری قلبی روی 


بیص ‏ تشسخیص آنستروپاتی ازدست‌ده ندة 
ن با مشاهدم ادم محیطی و کاهش سطح سرمی 
ن و گلوبولین‌ها در غیاب بیماریهای کلیوی و کبدی 
می‌شود. بسیار نادر است که فردی مبتلا به آنتروپاتی 
۳ بنابراین» کاهش شدید آلبومین سرم اگر همراه با 
اتی از دست‌دهنده پروتئین نبوده. بلکه مطرح‌کننده 
ی کلیوی و/یا کبدی است. به همین ترتیب» کاهش 
ین‌های سرم اگر همراه با سطح طبیعی آلبومین سرمی 
در اکتر موارد مطرح‌کننده کاهش ساخت گلوبولین‌ها 
نه افزايش دفع آنها از روده. با تجویز یک پروتئین 
ر و اندازه‌گیری آن در مدفوع در یک دوره ۲۴ FAL‏ 
روتئینهای نشاندار برای مصارف بالینی در دسنرس 
روتئینههای سرم را به خود اختصاص می‌دهد و در برابر 
لیز مقاوم است» می‌تواند برای Lob‏ افزايش دفع 
نها از روده به کار رود اما نمی‌توان از آن برای بررسی 
روتئین از معده استفاده کرد زیرا در محیط اسیدی 
نجزیه می‌شود. کلیرانس آلفا یک - آنتی‌تریپسین با 
گیری حجم مدفوع و غلظتهای این پروتتین در مدفوع 
lon‏ بستجیده می‌شود. علاوه بر دفع پروتئین از طریق 
لنفاوی غیرطبیعی و متسع» لنفوسیتهای محیطی نیز 
, است از طریق عروق لنفاوی دفع شوند و در نتیجه, 
فوپنی نسبی ایجاد گردد. dy‏ این ترتیب» مشاهده 
ی در بیمار مبتلا به هیپوپروتئینمی, از آفزایش دفع 
ن از دستگاه گوارش حمایت می‌کند. 
ماران مبتلا به دفع پروتئین از دستگاه گوارش به‌دلیل 
عروق لنفاوی» اغلب دچار استتاتوره و اسهال هستند. 
ره در نتیجه تغییر جریان در عروق لنفاوی ایجاد 


YAO 


می‌شود. زیرا شیلومیکرونهای حاوی چربی از طریق عروق 
لنفاوی روده از سلولهای اپی‌تلیال خارج می‌شوند (جدول 
۳۴۹-۴؛ شکل ۳۴۹-۴). در غیاب انسداد مکانیکی یا 
آناتومیک عروق لنفاوی» اختلال کارکردی ذاتی این عروق 
(با یا بدون اختلال کارکردی عروق لنفاوی در اندامهای 
فوقانی و تحتانی)» لنفانژبکتازی" روده‌ای نامیده می‌شود. 
به همین ترتیب در حدود 6۵۰ از آفراد مبتلا dy‏ بیماری 
دای عروق لنفاوی محیطی (بیماری (Milroy‏ به 
لنفانژیکتازی روده‌ای و هیپوپروتئینمی نیز دچار خواهند 
pe ave)‏ استتاتوره و افزایش دفع پروتئین از دستگاه 
گوارش, تمامی جنبه‌های دیگر کارکرد جذبی روده در 
لنفانژیکتازی روده‌ای طبیعی هستند. 


سایر علل بیمارانی که به نظر می‌رسد دچار 
آنتروپاتی ازدست‌دهنده پروتئین نهانزاد بوده و فاقد هرگونه 
نشانه‌ای از بیماری گوارشی هستند. باید از نظر بیماریهای 
قلبی به‌ویژه بیماریهای دریچه‌ای نیمه راست قلب و 
پریکاردیت مزمن بررسی شوند (فصول ۲۸۴ و ۲۸۸). گاه 
هیپوپروتلینمی تنها علامت اين دو نوع اختلالات قلبی 
می‌باشد. بیماری Menetrier‏ ( گاستر وباتی هیپرتروفبکك) 
یک بیماری ناشایع است که تنه و فوندوس معده را درگیر 
می‌کند و مشخصه آن» چین‌های معدی بزرگ کاهش ترشح 
اسید و گاه افزایش خروج پروتئین از طریق معده می‌باشد. 


آنتروباتی از دست‌دهندة پروتئین 


ازآن_جابیکه ازدست‌دادن پروتئین از طریق دستگاه 
گوارش در اغلب موارد حاصل یک بیماری خاص است. 
درمان اصلی LL‏ متوجه فرآیند بیماری زمینه‌ای باشد. 
نه هیپوبروتئینمی. به‌عنوان مثال, اگر هیپوپروتئینمی 
شدید منجر pol dy‏ محیطی ناشی از بیماری سلیاک یا 
کولیت اولسراتیو شود (به ترتیب) از یک رژیم غذایی 
عاری از گلوتن ۳ مزالامین به‌عنوان درمان اولیه استفاده 
خواهد شد. هنگامی‌که افزایش دفع پروتئین ناشی از 
انسداد عروق لنفاوی باشد. cuales yl‏ این انسداد 


1- lymphangiectasia 


۲۶٩۹ فصل‎ 


ca‏ لات جذب 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳۸۶ 


aa! 


ری‌های دستگاه گوا 
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شتهابی» سومجذب Is‏ ادغذایی 


Biz carling اختلال در جذب آهن,قولات‎ ge 


کمبود وینامین ۵ روی و اسیدهای چرب ضروری .. 


مشخص گردد. شناسایی عقده‌های لنفاوی مزانتر یا لنفوم ۳۴۳۹۳ که انتقال آنها از سلولهای آپی‌تلی 
به کمک روشهای نصویر بر داری ممکن است میسر باشد. به‌وسیله ورید باب است. نه عروق لنفاوی. 
به همین ترتیب. باید بیماری قلبی به‌عنوان یکی از علل watt.‏ 2 نا 
دفع پروتئین. خواه به کمک اکوسونوگرافی یا در برخی 
موارد به‌وسیله کاتتریزاسیون نیمه راست قلب, رد يا تأیید خلاصه 
شود. 

افزايش دفع پروتئین که در لنفانژیکتازی روده‌ای در جدول ۳۴۹-۸ طبقه‌بندی پاتوفیزیولوژیک my‏ 
مشاهده می‌گردد. حاصل اتساع عروق لنفاوی و اختلالاتی که موجب سوءجذب می‌شوند» ذکر شا 
سوءجذب چربیها است. درمان هیپوپروتئینمی با تجویز خلاصه‌ای از پاتوفیزیولوژی تظاهرات بالینی ب 
رژیم غذایی کم‌چرب و AMCT‏ امکانپذیر است (جدول سوءجذب در جدول ۲۴۹-۹ آورده شده است. 
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ند که با واسطةٌ ایمنی ایجاد می‌شوند. کولیت اولسراتیو؟ 
۲ و بیماری کرون" (CD)‏ دو نوع اصلی IBD‏ 


ایند 


حظات جهانی: اپیدمیولوژی 

بالاترین میزان بروز و شیوع ABD‏ در 
کشورهای غربی دیده می‌شوده بدطوری‌که 
میزان UC joy‏ در اروپا ۰/۶ تا ۲۴/۲ در هر 
۰ نفر» در آمریکای شمالی صفر تا ۱۹/۲ در هر 
۰ نفر و در خاور ate‏ و آسیا ۰/۱ AS‏ ۶/۳ در هر 
۰ نفر و میزان بروز CD‏ در اروپا ۰/۳ WN‏ در 
۰۰ نفرء در آمریکای شمالی صفر تا ۲۰/۲ در هر 
۰ نفر و در خاور میانه و آسیا ۰/۰۴ تا ۶/۳ در هر 
۰ نفر برآورد می‌شود (جدول ۳۵۱-۱ میزان شیوع 
در اروبا ۴/۹ تا ۵۰۵ در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر در آمریکای 
ی ۳۷/۵ تا ۲۴۸/۶ در هر ۱۰۰۰۰۰ نفره و در خاور میانه 
یا ۴/۹ "ا ۱۶۸/۲ در هر ۱۰۰۰۰۰ gi‏ میزان شیوع 
در اروپا ۰/۶ تا ۲۲۲ در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر در آمریکای 
ی ۱۶/۷ تا ۳۱۸/۵ در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر و در خاور میانه 
یا ۰/۸۸ تا ۶۷/۹ در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر برآورد می‌شود. 
رین میزان بروز گزارش coud‏ در کانادا بوده (۱۹/۲ در 
۰ نفر برای UC‏ و ۲۰/۲ در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر 
(CD‏ و تقریباً ۰/۶ درصد جمعیت کاناداء دچار IBD‏ 
د. در کشورهای واقع در اقیانوس آرام. از جمله BY;‏ نو 
Llp‏ که در بسیاری از عوامل خطرساز محیطی 


احتمالی و Aino)‏ ژنتي 


با کشورهای شمال غرب اروپا و 


آمریکای شمالی وجه اشتراک دارنده میزان بروز 1910 بالا 


0 


okt 


در کشورهایی که امروزه درحال غربی‌شدن هستندء 


مانند چین» کرهٌ جنوبی» هندوستان» لبنان» ایران» ALLS‏ و 
کشورهای حوزةٌ دریای کارائیب و شمال آفریقاء به‌نظر 
می‌رسد که IBD‏ در حال ظهور باشد. و این امر بر اهمیت 
عوامل محیطی در روند بیماریزایی این بیماری تأکید دارد. 
در زاین میزان شیوع CD‏ به‌سرعت از رقم ۲/۹ مورد در هر 
۰ نفر در سال ۱۹۸۶ dy‏ رقم ۱۳/۵ مورد در هر 
۰ ننفر در سال VAM‏ رسید. درحالی‌که در ByS‏ 
جنوبی» line‏ شیوع UC‏ چهار برابر شده و از رقم VIF‏ 
مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر در سال ۱۹۹۷ به رقم ۲۰/۹ مورد 
در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر در سال ۲۰۰۵ رسیده است. در 


a SS Kin‏ میزان شیوع UC‏ تقریباً سه برابر شده و در 
طول یک 5499 call ٩‏ از رقم ۲/۳ مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ 
نفر در سال ۱۹۹۷ به رقم ۶/۳ مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر 
رسید. درکشور سنگاپور میزان شیوع j1CD‏ رقم ۱/۳ مورد 
در هر ۱۰۰۰۰۰ در سال ۱۹۹۰ به رقم ۷/۲ مورد در هر 
۰۰ نفر در سال ۲۰۰۳ رسیده است. در کشور چین» 
تعداد موارد UC‏ در حدفاصل بین سال‌های ۱۹۸۱ تا ۱۹۹۰ 
و ۱۹۹۱ تا ۲۰۰۰ چهار برابر افزايش يافته است. 


افزایش میزان مهاجرت به کشورهای غربی» بر میزان 


بروز و شیوع IBD‏ نیز تأثیر دارد. میزان شیوع UC‏ در بین 
آن دسته از مردمان جنوب آسیا که به انگلستان مهاجرت 
کرده‌اند. در مقایسه با Carat‏ اروپاییان ساکن انگلستان 
بالاتر بوده است VY)‏ مورد در مقایسه با ۷ مورد در هر 
۰ فنفر). میزان ایجاد IBD‏ در بیماران اسپانیایی که 


در داخل 8,8 اروپا مهاجرت کرده بودند (ولی نه در مهاجرین 
به کشورهای آمریکای لاتین4 بیش از میزان آن در افراد 
شاهد بوده است. افرادی که به کشورهای غربی مهاجرت 
کرده و سپس به زادگاه خود بازگشته بودند نیز همچنان با 
افزايش خطر ابتلا به IBD‏ مواجه هستند. 


بالاترین میزان بروز UC‏ و CD‏ در دهه‌های دوم تا 


چهارم زندگی است» بدین ترتیب که در VA‏ درصد از 
مطالعات انجام شده بر روی CD‏ و در ۵۱ درصد از مطالعات 


1- Inflammatory bowel disease 
2- Ulcerative colitis 3- Crohn’s disease 
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انجام شده بر روی UC‏ بالاترین میزان jay‏ در افراد ۲۰ تا 
YA‏ ساله گزارش شده است. دومین افزایش در مبزان بروز 
که نسبتاً خفیف‌تر است» در دهه‌های هفتم تا نهم زندگی رخ 
می‌دهد. نسبت زن به مرد در مطالعات انجام شده بر روی 
UC‏ از ۰/۵۱ تا ۱/۵۸ و در مطالعات انجام شده بر روی 
CD‏ ۰/۲۴ تا ۱/۶۵ متغیر بوده است که نشان می‌دهد 
تشخیص IBD‏ مختص به جنسیت نیست. بالاترین میزان 
بروز TBD‏ در بین افراد سفیدپوست و یهودی Cul‏ ولی 
چنانکه پیش از این نیز ذکر hd‏ میزان بروز PIBD‏ 
مردمان آسبایی و لاتین‌تباه در حال افزایش است. میزان 
شیوع IBD‏ در مناطق شهری, بالاتر از مناطق روستایی 
است» و میزان شیوع در طبقات اجتماعی- اقتصادی بالاتره 
بیش از میزان آن در طبقات اجتماعی- اقتصادی بایین‌تر 
است. 

پژوهشگران در مطالعات اپیدمیولوژیک» چند عامل 
محیطی بالقوه را شناسایی کرده‌اند که با خطر Mol‏ به این 
بیماری همراه هستند (شکل ۳۵۱-۱). در جوامع 
سفیدیوست» کشیدن سیگار یک عامل خطرساز مهم در 
IBD‏ است که اثراتی معکوس بر روی UC)‏ با نسبت 
شانس [OR]‏ معادل ۰/۵۸) و OR CD)‏ معادل ۱/۷۶) 


کولیت اولسراتیو salou‏ کرون 
میزان بروز (آمریکای شمالی) به آزای ۰ ۰-۱۹/۲ در ۱۰۰,۰۰۰ Peron ee vely‏ 
نفر-سال 
سن آغاز دهه‌های دوم نا چهارم و هفتم نا نهیم دهه‌های دوم نا جهارم و هفتم تا نهم 
نزاد یهودبان > سفیدیوستان غیربهودی > سیاهیوستان آمریکا > اسپانیابی‌ها > آسیابی‌ها 
tead‏ 3 ۸ - ۰/۵۱ ۰/۳۴۶۵ 
F‏ مصرف سیکار عمکن است از بیماری پیشگیری کند (نسبت انس ممکن است عامل بیماری باشد seat)‏ 
ت ۳/۵۸ شانس ۱/۷۶) 
4 تلبت ld‏ ۴ر۱ 
J‏ بارداری 
3 خارچ‌کردن آباندیس حفاظت‌کننده (۱۳-۲۶ درصد کاهش خطر) بدون اثر حفاظت‌کننده 
: دوفلوهای همسان ۶-۸ وفوع همزمان ۲۸-۸ وقوع همزمان 
دوقلوهای غیرهمسان ۰-۲ وقوع Ole jar‏ #۴وقوع همزمان 
مصرف آننی‌بیوتیک در سال نخست افزایش خطر ایجاد «181 در دوران کودکی به‌میزان 
زندگی ۹ برابر 


دارد» درحالی‌که در plu‏ گروه‌های نژادی دارای حس 
ژنتیک متفاوت» کشیدن سیگار می‌تواند نقش کمترء 
این زمینه ایفا کند. dle‏ برداشتن آپاندیس ب 
آپاندیسیت تأیید شده نقشی محافظتی در ایجاد ‏ 
جمعیت‌ها و مناطق جغرافیایی مختلف (با کاهشی 
۱۳-۶ درصد) به‌ویژه در سنین پایین‌تر دارد؛ البته 
مشابه خقیف‌تری نیز در dive)‏ ایجاد CD‏ مشاهد 
است. مصرف داروهای ضد بارداری خوراکی» IL,‏ 
خطر ایجاد CD‏ همراه است (با OR‏ معادل ۱/۴). 

بین مصرف داروهای ضد بارداری خوراکی و UCS‏ 

زنانی محدود است که سابقةٌ مصرف سیگار دار 
کودکانی که حداقل یک دوره آنتی‌بیوتیک در سال 

زندگی دریافت کرده‌انده خطر ایجاد TBD‏ در دوران 
به‌میزان ۲/۹ برابر افزايش می‌یابد. تغدیه با شیر ما 
می‌تواند از شیرخوار در برابر ایجاد IBD‏ محافظت ؟ 
عوامل» با افزایش سریع میزان بروز 11310 که اخیراً 
dno‏ نخست زندگی مشاهده شده است» مطابقت 
گاستروآنتریت عفونی ناشی از عوامل بیماری‌زا 

کلستریدیوم دیفیسیل» گونههای کامپیلوباکتره ‏ 
سالمونلاه سبب افزایش خطر ابتلا به TBD‏ به‌میزا 
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۵۵2116 susceptibility 


= 


11 23, IL12B, JAKE, STAT3, CGR, 


Stress 
Dist, hygiene 


' NSAIDs, smoking 


Environmental iactors 


0 ۲۵۱-۱ روند بیماریزایی بیماری التهایی روده AIBD)‏ در IBD‏ تنظیم abil;‏ سه‌چهتة موجود yl‏ فلور هم‌شفره (میکروبیوتا) 
های cl‏ تلیومی روده (LEC)‏ و سیستم ایمنی مخاطیء برهم می‌خورد و سبب ایجاد النهاب مزمن می‌شود. هر یک از این سه عامل, تحت تأثیر عواملی 


.و محیطی قرار می‌گیرند که خط ابتلا به این بیماری را تعبین می‌کنند. 


Familial 
(10%) 


۲۵۱-۰. الگویی برای ماهیت سندرمی بیماری 
بی روده. عوامل محیطی و ژنتیک» اثراتی منغیر بر ایجاد TBD‏ و 
ات فنوتیپی آن دارند. در یک منتهی‌الیه» از TBD‏ به‌عنوان نمونه‌ای 
ی اختلال مندلی ساده یاد شده است که در IBD»‏ با شروع 
ی» ناشی از نقایص منفرد ژنی مانند 11:۱۰ 1.۱۰1۵ و IL‏ 
۱ یافت می‌شود؛ در منتهی‌الیه دیگر, (Seve IBD‏ است مثالی از 
‌های عفونی نوظهوری قلمداد شود که هنوز به‌طور کامل توصیف 


ست 


ed 


Sporadic 


سه برابر می‌شود. پژوهشگران معتقداند رژیم‌های غذایی 
غنی از بروتئین‌حیوانی» قنده شیرین‌کننده؛ روغن» ماهی و 
Rue‏ و چربی رژیم غذایی به‌ویژه اسیدهای چرب آمگا-۶ 
و رژیم‌های دارای مقادیر اندک اسیدهای چرب FHS)‏ در 
افزایش خطر Mal‏ به IBD‏ نقش دارند. 

(0 در ۵ تا ۱۰ do‏ بیماران. نوعی بیماری 
خانوادکی,اسست ie Spt MOAN Yeah)‏ او یی بیطاران 
ممکن است طی دهه اول زندگی به بیماری با شروع 
زودرس مبتلا شوند و در مورد CD‏ همخوانی بین محل 
نوک خ کش سای ال هت رالاس 
می‌شود. در pls‏ بیماران. Mil‏ به IBD‏ در غیاب سابقه 
ابتلای خانوادگی (یعنی بیماری (WSS‏ دیده می‌شود. در 
عتو ره نت چرنکی ار اعضا مس celle‏ ری و 139 در 
منسوبین درجه اول او (در طول زندگی) تقریباً ۱۰ درصد 


فصل ۳۸۵۱ 


بیماری‌های التهابی روده 


202000۱ آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳۹۰ 


es 


ری‌های دستگاه گوا 


رش 


خواهد بود. اگر پدر و مادر هر دو مبتلا به IBD‏ باشند. خطر 
ابتلای هر فرزند آنها ۲۶ است. در مطالعات برروی 
دوقلوهاء در دوقلوهای یک‌تخمکی خطر ابتلای هر دو نفر 
به «CD‏ ۳۸-۵۸ و در مورد ]۰ ۶-۱۸ بوده است؛ در 
Jb‏ که در دوقلوهای دوتخمکی خطر ابتلای هر دو نفر به 
ZF «CD‏ است و در مورد UC‏ در گروه‌های مطالعاتی 
سوئدی و دانمارکی» ۰-۲ درصد است. خطر ابتلا به IBD‏ 
در بستگان درجه اول بیماران» در abe‏ یهودیان بیشتر از 
غیریهودیان است: ZVIA‏ در مقایسه با ۵/۲ برای CD‏ و 
۵ در مقایسه با ۱/۶ برای LUC‏ 

تفاوت‌هایی نژادی وجود دارد که می‌توانند بیاگر تغییرات 
Ss}‏ بوده و از نظر تشخیص و درمان اين بیماری RE‏ 
اهمیت هستند. برای «fle‏ احتمال ابتلای سیاه‌پوستان 
آمریکایی به CD‏ مری- معده- دوازدهه بیماری 
کولورکتال» و بیماری اطراف مقعدء بیشتر از سفیدپوستان 
لاتین‌تبار و احتمال ابتلای آنان به درگیری ایلئوم. کمتر از 
سفیدپوستان لاتین‌تبار است؛ ضمن آنکه احتمال ابتلای 
آنان به یووئیت و ساکروایلئیت نیز بیشتر است. میزان شیوع 
CD‏ اطراف مقعد و اریتم نودوزوم در آفراد لاتین‌تبار بیشتر 
به‌نواحی پروگزیمال گسترش 
می‌یابد. CD‏ ایحادکنندة فیستول» در قریب به یک سوم از 
بیماران لاتین‌تباه SG‏ چهارم بیماران سیاه‌پوست 
آمریکایی, و تا نبمی از بیماران آسیایی گزارش شده است. 
میزان شیوع سابقةٌ خانوادگی ABD‏ هم بیماران سیاه‌پوست 
آمریکایی و هم بیماران لاتین‌تبار دچار CD)‏ ولی نه 
بیماران دچار (UC‏ کمتر از همتایان سفیدپوست‌شان بوده 
است. اطلاعات اندکی دربارٌ تمامی جنبه‌های IBD‏ در نزد 
افراد لاتین‌تباره میزان joy‏ و شیوع IBD‏ سیاه‌پوستان 
آمریکانی,و آسیایی‌های,دجاز IRD‏ ساکن در حازنرااز قارة 
آسیا وجود دارد. این تفاوت‌های نژادی» بر اهمیت عوامل 
یط مورا سک مت در روت از یرای lh‏ لام 
دلالت دارند. 


بوده» پیماری در oul‏ بیشتر 


انیولوژی و 


در شرایط فیزیولوژیک» نوعی حالت هومئوستاز طبیعی 
Gl‏ میکروبیوتای هم‌شفره» سللول‌های آپی‌تلیومی 


slow‏ یزایی 


پوشانندةٌ سطح داخلی روده‌ها (سلول‌های اپی‌تلیوم 
[1۳]ها) و سلول‌های آیمنی درون بافت‌ها برقرا 
sya tiaras (ANN lee)‏ افش تاره ان 
هر یک از ابن سه Aigo‏ اصلی میزبان که به‌همراه 2 
به‌صورت یک «ابرموجود» یکپارچه عمل می‌کنند 
میکروبیوتاه alEC‏ و سلول‌های ایمنی» تحت تأثیر 
اختصاصی محیطی (مانند مصرف سیکارء آنتی‌بیو: 
عوامل بیماریزای روده‌ای) و ژنتیکی قرار می‌گیرند 
میزبانی حساس» می‌توانند به‌صورت تجمعی و 7 
هومئوستاز را مختل کرده و در نتیجه سبب حالت مز 
برهم خوردن تنظیم التهاب شوند؛ این همان BD‏ 
اگرچه فعال‌سازی مزمن سیستم ایمنی مخاطی» مب 
Sly‏ پاسخ مناسبی نسبت به نوعی عامل عفونی 
ولی جستجوی چنین dele‏ تاکنون در IBD‏ بی‌ثه 
است. بدین ترتیب, IBD‏ امروزه نوعی پاسخ 
نامتناسب نسبت به میکروبیوتای هم‌شفرة ۱ 
(آتوکتونوس) در داخل روده‌ها (با یا بدون نوعی 
خودایمنی) قلمداد می‌شود. ASS‏ مهم ASI‏ رو 
ی ال palace tel‏ اد lnc‏ سول سای 
هستند که در حالتی منحصربه‌فرد از فعال‌سازی قرار ‏ 
در این حالت. روده به‌دلیل وجود مسیرهایی ننظ 
بسیار قدرتمندی که در داخل سیستم ایمنی فعال : 
(مانند سلول‌های T‏ تنظیم‌کننده که عامل رونویسی : 
را تولید کرده و Gill‏ را سرکوب می‌کنند) | 
پاسخ‌های ابمونولوژیک کامل نسبت به میکره 
هم‌شفره و آنتی‌ژن‌های رژیم غذایی محروم میث 
حین عفونت يا وارد شدن سایر محرک‌های محیطی 
میزبان طبیعی» فعال‌سازی کامل بافت‌های لنفوئید . 
رخ می‌دهد» ولی به‌سرعت توسط فروکش پاسخ ای 
ترمیم بافتی جایگزین می‌شود. در UBD‏ چنین 1,8 
احتمالا به‌درستی تنظیم نمی‌شوند. 


IBD obey!‏ در زمينة چندین سندرم 
و نیز ابجاد IBD‏ شدید و مقاوم به در 
اوایل زندگی در زمینة برخی نقایص 
as eae‏ برس آیستی تقرس کار ود بو 
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اختلالات ژننیکی اولیه همراه با IBD‏ 


اختلال ارتباط ژنتیکی.. . فنوتیپ 

درم ترنر از دست رفتن Lo plat‏ قسمتی از همراهی با 1 و گرفتاری‌کولون در CD‏ 
کروموزوم > 

مانسکی -بودلاک انوزوم معلوب,کروموزوم 10923 کولیت ejgilaglgibS‏ آلبینیسم بوستی - چشمی, we‏ ; 

عملکرد بلاکنی» فنبروز ریوی 

درم ویسکوت (WAS) ge pS]‏ اختلال وابسته به X‏ مغلوب. از کولیت. اختلال greta Khas‏ اختلال شدید ies‏ 
دست‌رفتن عملکرد بروتئین WAS‏ پلاکتی و ترومبوسیتوبنی 

اری دخبره‌ای گلیکوژن کمبود بروتئین اننقال‌دهندة ۶ کولیت گنولومانوز, تظاهر در شیرخوارگی با terete‏ 
فسفات نیپ 131 عدم رشد» بزرگی AS‏ و نوتروینی و 

نلال تنظیم عملکرد ایمنی, اختلال ‏ از دست‌دادن gi SLB‏ نسخهبرداری — انتروبانی خودايمني مانند UC‏ با اخنلال چند غده 

چند عده درون‌ریز» انتروپاتی وابسته ۰ gFoxP3‏ عملکرد تنظیمی T Jobe‏ درون‌ریز (دیابت نوزادی تیب 1 با تبروئیدبت)» درمانیت 

(IPEX) X 4 

LIE‏ شروع زودرس کمبود 11-10 و عملکرد گیرنده 0 IBD‏ ندید و مقاوم به درمان در اوایل حیات 


ک IBD‏ صحه می‌گذارد (جدول ۳۵۱-۲). از این 
ته, IBD‏ در حداقل ۱۰ درصد افراد dk.‏ دارای 
تگاهی خانوادگی است (شکل ۳۵۱-۲). در اکثریت 
IBD wl‏ یک اختلال چند ژنی است a)‏ طوری که 
روههای hh‏ متعددی در CD 9 UC‏ وجود دارند. 
تفاده از روش‌های مختلف بررسی ژنتیکی شامل 
مه ژن‌های منتخب. آنالیز پیوستگی ژنی و بررسی 
+ ژنی در کل ژنوم (LaGWAS)‏ که بر شناسایی 
ای مرتبط با بیماری متمرکز هستتد, و مطالعه 
گونی‌های تک‌نوکلئوتیدی" (SNP)‏ در ژنوم انسانی؛ و 
نیز تعیین توالی کل ژنوم انسان, سبب مشخص 
» بسیاری از عوامل ژنتیکی شده‌اند که بر خطر ابتلا به 
یماری‌ها تأثیر می‌گذارند. پژوهشگران به‌دنبال انجام 
ها تا به‌امروز. ۱۶۲ جایگاه ژنتیکی را شناسایی 
sh‏ که ۱۰۰ مورد از این جایگاه‌هاء با ابجاد هر دو 
پ بیماری مرتبط بوده‌اند (جدول ۲۵۱-۳). بقية 
بگاه‌هاء برای ((۳۰/۲ جایگاه) یا (/۲۰۲ جایگاه) 
ساصی هستند. همین شباهت‌های ژنتیکی. دلیل 
ماریزایی ترک دو بیماری و بروز 
نولوتیک هر تمارک ری fale sass‏ 
.و بیماری نسبت به درمان‌ها را توضیح می‌دهند. از 
یی که انواع ژنی همراه با ایجاد بیماری در لوکوس‌ها و 
ای مختلف به مقدار زیادی هنوز ناشناخته است. 


هنوز مشخص نمی‌باشد شباهت عوامل خطرساز ژنتي 
که در CD‏ و UC‏ مشاهده می‌شود. در سطح عملکردی پا 
ساختاری است. خطر ایجاد شده توسط هر جایگاه یا ژن 
شتتاهایی له SIS jaa odes SU‏ اس 
به‌نحوی که پژوهشگران معتقداند تنها حدود ۲۰ درصد 
از تفاوت‌های ژنتیکی, با استفاده از اطلاعات ژنتیکی 
کنونی قابل توجیه هستند. به طور مشابه, بسیاری از اين 
عوامل خطرساز ژنتیکی که شناخته شده‌اند. با pbs‏ ابتلا 
به ple‏ بیماری‌های مرتبط با سیستم ایمنی نیز همراه 
هستند که نشان می‌دهد برخی روندهای ایمونوژنتیک در 
Pacers oye ree ap epee lens‏ 
پاسخدهی مشترک به خی انواع درمان‌های زیستی 
مت ee Sadie WolayS‏ تومور) و اختمالاً shady‏ 
همزمان این اختلالات را توجیه می‌نمابند. برخی از 
بیماری‌ها و عوامل خطرساز ژنتیکی که ببن آنها و IBD‏ 
مشترک هستند عبارتند yl‏ آرتریت روماتوئید 
(77۳47۳3). یس وریازبس (728 417238 
اسپوندیلیت آنکیلوزان (IL23R)‏ دیابت قندی تیپ T‏ 
(IL10 PTPN2)‏ آسم (ORMDL3)‏ و لوب وس 
اریتماتوی سیستمیک CINFAIP3 .IL10)‏ 


عوامل ژنتیکی که تاکنون به عنوان خطرساز برای 


1- single-nucleotide polymorphism (SNP) 


۳۵۱ Joos 


بیماری‌های التهابی روده 
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IBD‏ شناخته شده‌اند. اهمیت چند مکانیسم بیماریزایی 
مشترک را روشن‌تر ساخته‌اند (جدول ۳۲۵۱-۲). این 
عوامل ژنتیکی عبارتند از: ژن‌هایی که به شبکه 
اندوپلاسمیک (ER)‏ و استرس متابولیک ارتباط دارند 
(مانند 28۳7 (OCTN ORMDL3‏ که در تنظیم calles‏ 
ترشحی سلول‌های دخیل در پاسخ به فلور میکروبی 
Wega‏ مانند سلول‌های پانت و گابلت و چگونگی پاسخ 
سلول‌های روده به ف رآورده‌های متابولیک las TL‏ نقش 
دارند؛ ژن‌های مرتبط با ایمنی ذاتی و اتوفاژی (متل 
(STAT3 JAK2 IRGM ATGI6L1 2‏ که در 
سلول‌های ایمنی ذاتی (بارانشیمی یا خونساز) جهت پاسخ 
به عفونت‌های باکتریایی» ویروسی و مایکوباکتریایی فعال 
هستند؛ ژن‌هایی که در تنظیم عملکرد سیستم ایمنی 
تطابقی نقش دارند (مانند 1123 11728 0 بلق 
72 که تعادل بین سیتوکین‌های التهابی و غیر 
التهابی (cobs)‏ را حفظ می‌کنند؛ و در نهایت. ژن‌هایی 
که در ایجاد و برطرف‌شدن پاسخ التهابی (مثل MSTI‏ 
(PTGER4 77۷7۳43 6‏ و فراخوانی لکوسیت‌ها و 
تولید میانجی‌های التهابی نقش ایفامی‌نمایند برخی از اين 
لوکوس‌ها با بعضی زیرگروه‌های بیماری‌ها همراهی دارند 
مانند همراهی گوناگونی نی 7۷0۳2 و CD‏ نوع انسدادی 
ایجادکننده فیبروز و تنگی یا ۸1611611 و بیماری ایجاد 
کنندة فیستول به ویژه در pete‏ با اين Sle‏ کاربرد بلینی 
اطلاع از اين عوامل خطرساز ژنتیکی برای تشخیص پا 
نعیین پی شآ گهی بیماری و پاسخ به درمان هنوز مشخص 
ere‏ 6 آشست: 


] dincaueneemoeetinmameiiaisamnseiaiaieaiastatio aticisehiammann per elicaiaen cites enter Taal er a 


میکروبیوتای هم‌شفره و TBD‏ 

میکروبیوتای هم‌شفرهٌ درون‌زاد وآقع در درون روده‌هاه نقشی 
محوری را در روند بیماریزایی IBD‏ ایفا می‌کند. انسان» در 
حالت استریل متولد می‌شود و میکروییوتای هم‌شفرةٌ خود 
را ابتدا از مادر در cue‏ خروج از کانال زایمانی و سپس از 
منابع محیطی به‌دست می‌آورد. تا سن ۳ سالگی» ترکیبی 
پایدار مشتمل بر ۱۰۰۰ BF‏ باکتربایی که جرم زیستی آن 
حدود ۱۰۱۲ واحد تشکیل‌دهندة کلنی به‌ازای هر گرم مدفوع 
است» در بدن انسان ایجاد شده و احتمالاً تا دوران بزرگسالی 
نیز باقی می‌مانده به‌طوری که هر فرده ترکیبی منحصربه‌فرد 


از گونه‌ها را در بدن خود دارد. از این گذشته» روده‌ها 
سایر اشکال حیات میکروبی شامل کهن‌زیان» ویروس 
آغازیان نیز هستند. بنابراین» میکروییوتا به‌عنوان + 
حیاتی و بایدر از ارگانیسم قلمداد می‌شود. ایجاد و 
ترکیب و عملکرد میکروبیوتای روده. تحت کنترل ع 
میزبان (مانند پاسخ‌های ایمنی و آپی‌تلیومی» م 
(مانند رژیم غذایی و آنتی‌بیوتیک‌ها و احتمالا ز 
(مانند (NOD2‏ قرار دارد (شکل ۳۵۱-۱). wg See‏ 
Sagi»‏ خوده و به‌دلیل فعالیت متابولیک Tg‏ 
ساختمانی‌اشء اثرات مهمی را بر عملکرد ای 
اپی‌تلیومی میزبان وارد می‌آوره که از طریق 
اپی‌ژنتیک. می‌تواند پیامدهایی پایدار را به‌دنبال داشت 
در آوایل زندگی که میکروبیوتای هم‌شفره > 
شکل‌گیری است. این اثرات میکروبی وارد بر میزبان 
است نقش مهمی را در تعیین خطر ابتلا به IBD‏ در 
بعدی زندگی ایفا کنند. اجزای خاصی از میکروبیوتا م 
فرد را نسبت به cyl‏ بیمار مستعد ساخته و یا او را درب 
مصون, سازنم عکرودو ای هم‌سْفرةٌ بیماران مبتلا : 
و CD‏ هر دوء مشخصا با افراد غیرمبتلا متفاوت 
یعنی حالتی از دیس‌بیوزیس قلمداد می‌شود که بیا 
مقوله است: یکی وجود میکروارگانیسم‌هایی که سبب 
بیماری شده )مانند پروتتوباکتری‌هایی مانند اشریش 
چسبنده و مهاجم به روده( و پاسخ ایمنی برعلیه آز 
می‌گردد؛ و دیگری» از بین رفتن میکروارگانیسم‌ها 
سب تأخیر در بروز UR‏ می‌شوند (مانند فیرمیکیو 
مانند فکالی‌با کتریوم پراوس‌نیتزی). بسیاری از 5 
ایجاد شده در میکروبیوتای هم‌شفره» در اثر التهاب 
می‌شوند. به‌علاوه» داروه‌ایی مانند مترون 
سپروفلوکساسین» و رژیم‌های غذایی pate‏ 
میکروبیوتای روده را تغییر می‌دهند» می‌توانند سیب 
CD‏ شوند. CD‏ همجنین ممکن است به انحراف 
مدفوع نیز پاسخ دهد که این cel‏ بیانگر توانایی م 
درون روده برای تشدید بیماری هستند. 


اختلال تنظیم ایمنی در IBD‏ 
در حالت طبیعی» دستگاه ایمنی مخاطی نسبت به م 


nensal 
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س به ER‏ و متابولیسم 


59 45 30 خانواده ناقلین مواد محلول WY‏ تاقل بتاکارنیتین 
کرد 

AGR2 7۳‏ شیب قدأمی ۲ اسنرس ER‏ 

sad ساخت‎ gER استرس‎  orosomucoid related member ORMDL3 179 
116 3 

ER بابنده به جعبه ۱-2 استرس‎ flail tig» XBPI 220 

ITLNI ۳‏ اینتلکتین ۱ اتصال به باکتری 

ATGIOLI 29‏ 6 مرتبط بااتوفازی ۱۶- اتوفازی 
مشابه ۱ 

IRGM 59‏ خانواده GTPase‏ مرتبط با ایمنی. انوفازژی 
M‏ 

gTL-OR جانوس کیناز ۲ مسیر پیام‌دهی‎ JAK2 9p: 

IL-23R 

ERRK2 120‏ 6 کیناز غنی از لوسین ۲ انوفازی؟ 

16۹ 022 دور agua‏ تون تال ما کر 
بابنده به نوکلتونید ۲ فعال‌ساری انوفاژی 

STAT3 11۹‏ تسبدیل plo‏ و فعال‌ساز فاکتور مسیرپیام‌دهی AL-OR‏ 
نسخه‌برداری ۲ 


11-3۴ و 11-108 


ite 


MSTI 3p:‏ محرک ساکروفاژ ۱ فعال‌سازی ماکروفاژ 

PGE2 نوع ۴ گیرنده‎ E گیرنده بروستا گلاندین‎ PIGER4 5pl 

INFAIP3 64;‏ عامل نکروز <pg0g3‏ پروتئین القاشده ننظیم فعالیت OM pS‏ مشابه 
tall‏ ۲۰ (۸20) زنگوله‌ای 

6 2 گیرندهکموکین ۶(موتیف  )0*‏ . مهاجرت سلول دندریتیک 


ei 
a 
4 
۳ 
4 
2 
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داخلی روده عکس‌العمل نشان نمی‌دهد که «yl cdc‏ تحمل 
خوراکی" است. هنگامی‌که آنتی‌ژنهای محلول از al,‏ خوراکی 
(نه زیرجلای یا عضلانی) تجویز می‌شوند عدم پاسخدهی 
اختصاصی برای | lal Pine‏ می‌شود. مکانیسمهای متعددی 
در القای تحمل خوراکی دخیل هستند از جمله حذف Ly‏ 
انرژی سلولهای 1 واکنش‌گر با انتی‌ژن یا فعال‌شدن 
سلولهای Cute CD4T‏ (سلول‌های تنظیمی 1 که فاکتور 
به‌وسیله ترشح سیتوکین‌های ضد التهابی ‘TGF A)‏ 
5 ۱11۰۱ کوب م lao 4S‏ رای تواند 
عامل فقدان پاسخدهی ایمنی به آنتی‌ژنهای غذایی و فلور 
طبیعی روده باشد. در IBD‏ این وصعیت کاملاً تنظیم شده 
سرکوب التهاب تغییر می‌کند و باعث التهاب کنترل‌نشده 
می‌گردد. مکانیسم‌هایی که این وضعیت سرکوب ایمنی 
تنظيم‌شده ر تثبیت می‌کنند» ناشناخته‌اند. 

در موشهایی که ژنوم آنها برای ایجاد کولیت دستکاری 
شده است [به‌صورت ژن کاسته" (--) یا ترانس‌ژنیک 
(Tg)‏ |( مشحص ah‏ که ails‏ وکین های اختصاصرا 
(TGF£ 11-10 IL-2 sib)‏ یا گیرنده‌های آنهاه حذف 
مولکولهای مرتبط با شناسایی آنتی‌ژن به‌وسیله سلول T‏ 
(مانند گیرنده‌های آنتی‌ژن سلول (T‏ یا اختلال در کارکرد سد 
سلولهای JL ol‏ روده و اختلال در تنظیم پاسخ نسبت به 
باکتری‌های هم‌غذا (مانند حذف 208۳1 IN‏ کادهرین, 
گلیکوپروتئین مخاط یا (NF-KB‏ باعث بروز کولیت یا 
آنتریت خودبخودی می‌شود. در اکثر مواقعء ایجاد led!‏ 
روده در این مدل‌های حیوانی به وجود میکروب‌های هم‌غذا 
نیاز دارد. به این ترتیب برخی از تغییرات اختصاصی 
می‌توانند منجر به فعال شدن ایمنی در برابر میکروب‌های 
هم‌غذا در روده و ایجاد التهاب در کولون موش شوند. ارتباط 
این یافته‌ها با IBD‏ انسان هنوز معلوم نشسده است اما با 
پاسخ‌های نامناسب میزبان‌های حساس از نظر ژنتیکی 
نسبت به باکتری‌های هم‌غذا همخوانی دارد. 
ژنتیکی فرد a)‏ صورت شناسایی و یاسخ نامناسب ایمنی 
ذاتی نسبت به باکتری‌های همغذا) توأم با عملکرد ناکافی 
سیتوکین‌های التهابی در مقایسه با سیتوکین‌های ضد 


ole‏ ترشح می‌کنند. برخی از آنها مستقیماً سایر س 
لتهابی (ماکروفاژها و سلولهای (B‏ را فعال می‌کنند ‏ 
دیگر به‌طور غيرمستقيم باعث تجمع gS‏ 
لک وسیتهای التهابی و سلولهای تک‌هسته‌ای از 

محیطی به )039 می‌تنوند. این تجمع از تعاما 
گیرنده‌های Gh btm‏ لکوسیتها io)‏ اینتگرین ۱7 
آدرسین colo”‏ آندوتلیوم عروق (مانند (MadCAM1‏ 
می‌شود. سلولهای Cute CD4AT‏ که باعث پیشبرد | 
می‌شوند» را می‌توان به سه گروه اصلی تقسیم تمود 
سه در ایجاد کولیت در مدل‌های جانوری و احتمالاً در 
نقش داشته‌اند: سئولهای Tyl‏ (ترشح‌کنندة رف 
سلولهای Ty2‏ (ترشح‌کنندة IL-4‏ کال 13- 
سلولهای Ty17‏ (ترشح‌کنندة 1121 11-17). ب 
می‌رسد سلولهای 17:1 kl cel‏ گراننولوماتوی 
روده (مشابه (CD‏ می‌شوند» 9 سلولهای 12 9 Ls‏ 
T‏ کشندهٌ طبیعی (که با سلولهای ۲:2 مشایهند) 13 
ترشح می‌کنند و موجب التهاب مخاطی سطحی ) 
(UC‏ می‌شوند. سلولهای 11:17 احتمالاً عامل فرا 
نوتروفیل‌ها هستند. مسیر تولید سیتوکین‌ها به‌وسیله 
به‌وسیله 1۲-12 آغاز می‌شود که سیتوکین sol‏ 
بیماریزایی مدلهای جانوری النهاب مخاطی است. 4 
فعال‌شده, فاکتور نکروز تومور TNF)‏ و (IL-6‏ 

سیتوکینهای التهابی (مثل آنتی - 1(1۳» آنتی ‏ 2 
آنتی - 11-23 آنتی IL-6-‏ آنتی - (IFN-y‏ یا مول؟ 
مرتبط با فراخوانی لکوسیت (مثل آنتی 2407) یا اس" 
سیتوکین‌هایی که التهاب را مهار و سلولهای 1 AS‏ 
۳ تحریک می‌کنند (مثل (IL-10‏ یا کارکرد سد ۱ 
تقویت می‌کنند. ممکن است در موارد کولیت انسانی 
پانشد. 


آیشار التهاب در IBD‏ 
پس از آغاز پاسخ التهابی دستگاه ایمنی در IBD‏ به 
شناسایی غیرطبیعی باکتری‌ها توسط سلول‌های پارا 


tolerance 2- Gene knockout 


ressin 
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سلول‌های اپی‌تلیال روده) و سلول‌های خونساز ie)‏ 
es,‏ سیک در میس ام 
T cl‏ موجب تثبیت روند التهاب می‌شود. آبشاری از 
تی‌های التهاب برای پیشبرد این روند فعال می‌شوند؛ 
ت از مراحل به‌عنوان یک Bim‏ بالقوه در درمان تلقی 
dd‏ سیتوکینهای التهایی نظیر «INF 5 IL-6 dL-1‏ 
نامطلوبی بر بافتها دارند. آنها باعث پیشبرد Bored‏ 
کلاژن. فعال‌شدن متالوپروتئینازهای بافتی و تولید 
میانجی‌های التهاب می‌شوند؛ همچنین آنها آبشار 
ی را در عروق خونی موضعی فعال می‌کنند Mio)‏ 
ی تولید عامل فون ویبراند» این سیتوکینها در حالت 
ی در پاسخ به عفونت تولید می‌شوند» ولی معمولا در 
ای مناسب برای اجتناب از آسیب بافتی» تولید نشده یا 
می‌گردند. فعالیت آنها در IBD‏ تنظیم نمی‌شود که 
ل آن» برهم خوردن Jobs‏ میان میانجی‌های پیشبرنده 
9% ضدالتپاب awl‏ داروهایی نظیر 5-ASA‏ (۵- 
سالیسیلیک اسید) و گلوکوکور تیکوئیدها به واسطه مهار 
ل نسخه‌برداری نظیر NF-KB‏ که تولید میانجی‌های 
ب را تنظیم می‌کنند» به‌عنوان مهارکننده‌های قوی این 
cles‏ التهابی foe‏ می‌نمایند. 


بت اونسراتبو: 
کی‌های ماکروسکوپیک 


و کی ta‏ رد 
, را درگیر می‌کند و به سمت ابتدای کولون پیشرفت 
اید تا تمام یا بخشی از کولون را گرفتار کند. تقریباً در 
| ۰ درصد از بیماران» کولیت اولسراتیو محدود Ay‏ 
,و رکتوسیگموئید است» در ۳۰ تا ۴۰ درصد موارد فراتر 
گموئید بوده آما تمام کولون را دربرنمی‌گیرده و ۲۰ 
. از بیماران دچار کولیت سرتاسری هستند. انتشار به 
» پروگزیمال به‌صورت پیوسته بوده و مخاط سالم در 
متاطق گرفتار مشاهده نمی‌شود. هنگامی‌که کل کولون 
| باشدء التهاب در ۱۰ تا ۲۰ درصد از بیماران به ۲ تا ۳ 
متر داخل pal‏ انتهایی گسترش می‌یابد. به این 


۳۹۵ 


ضایعه ایلّیت پس‌نسته" گفته می‌شود که خفیف و سطحی 
بوده» و فاقد اهمیت بالینی است. هرچند در مواردی ممکن 
است مناطق سالم در gle‏ مناطق مبتلا (از دید 
ماکروسکوپیک) مشاهده گردندهبیوپسی از این مخاط [yas‏ 
سالم معمولاً غیرطبیعی خواهد بود. بنابراین, باید 
بیوپسی‌های متعددی در طی آندوسکوپی از مناطق به ظاهر 
سالم (خواه پروگزیمال یا دیستال) تهیه گردد. با درمان طبی 
موّثر می‌توان پیش‌بینی نمود که ظاهر مخاط در نواحی بین 
ضایعات یا در تمامی طول کولون از حاظ میکروسکوپی بد 
شکل طبیعی درآید. 

در التهاب خفیف» مخاطء اریتماتو با دانه‌های ریز 
سطحی است که شبیه به کاغذ سنباده dy‏ نظر می‌رسد. در 
بیماری شدیدتر, مخاط همراه با خونریزی» ادماتو و زخمی 
است (شکل ۳۵۱-۴). در بیماری مزمن» پولیپهای التهابی 
(یا کاذب) ممکن است در نتیجه رژترسانس اپی‌تلیوم 
تشکیل شوند. مخاط ممکن است پس از فروکش کردن 
نشانه‌ها طبیعی به نظر برسد. اما پس از گذشت چندین سال 
از بیماری» به‌صورت آتروفیک و بدشکل درآمده و کل 
کولون, باریک و کوتاه می‌شود. افراد مبتلا Ay‏ بیماری 
برق‌آسا ممکن است دچار کولیت سمی يا مگاکولون سمی" 
شوند که در آن» دیواره روده به شدت نازک شده و مخاط 
شدیداً زخمی می‌شود که می‌تواند منجر به سوراخ‌شدگی 


روده شود. 
کتولیت ‘gail pul gh‏ 


ویژگی‌های میکروسکوپیک 

یافته‌های بافت‌شناختی کامللاً با تظاهرات آندوسکوپیک و 
سیر بالینی کولیت اولسراتیو همخوانی دارند. فرآیند بیماری 
به مخاط و زیرمخاط سطحی محدود بوده و لایه‌های 
عمقی‌تر (به‌جز در بیماری برقآسا) Mire‏ نمی‌شوند. در 
کولیت اولسراتیوه دو یافته بافت‌شناختی اصلی دال بر ازمان 
بیماری بوده و به افتراق آن از کولیت عفونی یا کولیت حاد 
کولون برهم می‌خورد؛ Ladle‏ (کریپت‌ها) ممکن است دو 
شاخه شده و تعداد kal‏ کاهش ely‏ و در اغلپ مواردء 


1- backwash ileitis 2- toxic megacolon 


فصل ۳۵۱ 


بیماری‌های التهابی روده 
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ری‌های دستگاه گوا 


رش 


ipa) eles تیوه بیماری دشر‎ alg وت‎ ۲ es 
صحيم نبوده» حالت‎ Ft £0993 قطعات سالم) با نواحی وسیع زخم‌شدگی. دیوار‎ 
قلوه سنگ ۱ ندارد.‎ 


فاصله‌ای میان قاعده چاله‌ها و لایه عضلانی مخاط ایجاد 
می‌گردد. WL‏ برخی از بیماران در قاعده چاله‌ها دارای 
پلاسماسل‌ها و تجمعات لنفوئید متعدد هستند. احتقان 
عروق مخاطی همراه با ادم و خونریزی کانونی» و ارتشاح 
سلولهای التهابی (نونروفیلها, نفوسیتهاء پلاسماسل‌ها و 
ماکروفاژها) ممکن است مشاهده گردد. نوتروفیلها به 
اپی‌تلیوم حمله می‌کنند. معمولاً در چاله‌ها دیده می‌شوند و 
باعث التهاب چاله‌ها و نهایتاً آبسه چاله‌ها می‌شوند (شکل 
۳۵۱-۴ تغیبرات ایلئوم در بیماران دچار Cal)‏ پس‌شسته 
عبارتند i)‏ آتروفی پرزها و رژنرسانس چاله‌هاء همراه با 
فزایش التهاب. افزایش ارتشاح نوتروفیل‌ها و سلولهای 
تک‌هسته‌ای در آستر مخاط و التهاب و آبسه چاله‌های 


مخاطی به صورت لکه‌لکه. 
بیماری کرون: 
ویژگی‌های ماکروسکوپیک 


بیماری کرون می‌تواند هر بخشی از دستگاه گوارش را از 
دهان تا مقعد درگیر کند. در حدود ۲۰ تا ۴۰ درصد از بیماران 


شکل ۳۵۱-۴. نمای مخاط کولون با قدرت دید م 
در کولیت اولسراتیو که التهاب مخلوط و منتشر نفوپلاس 
قاعده‌ای, آتروفی و بی‌نظمی چاله‌های اپی‌تلیال, و فرسایش س 
نشان می‌دهد. این ویژگی‌ها مشخصة کولیت اولسراتیو مزمن فعال 


تنها دچار بیماری روده‌باریک هستند» ۲۰ تا OO‏ در < 
آنها دچار بیماری روده‌باریک و روده‌بزرگ بوده و در 
۵ درصد از موارد تنها کولیت مشاهده می‌گردد. در 
بیماران مبتلا به درگیری روده‌باریک AS)‏ ۱۸۷۵ 
بیماران بیماری کرون را شامل «(gid co‏ ایلئوم انتها 
.۹ در صد موارد گرفتار ital‏ پرخلاف کولیت اولسرا 
Lys‏ همیشه رکتوم را درگیر می‌کند رکتوم در اغلب 
بیماری کرون سالم است. درگیری روده در بیماری 
به‌صورت تکه‌تکه (ناپیوسته) است» بعنی مناطقی | 
سالم در jhe‏ مناطق گرفتار وجود دارد (شکل ۵- 
فیستولهای دور رکتوم شقاق‌هاء آبسه‌ها و تنگی مقعا 
از بیماران مبتلا به بیماری کرون وجود دارده به‌ویژه 
دچار بیماری کولون. همچنین بیماری کرون به 
Bees abil lg ae alg eee‏ 

برخلاف کولیت اولسراتیو بیماری کرون 5 
لایه‌های دیوارةٌ روده را درگیر می‌کند!؛ در آندوس 
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سل ۳۵۱-۵. بخشی از کولون همراه با تتنگی در 
بیماری کرون. ضخیم‌شدگی جدار روده» تنگی )1099 زخم‌های 
کی و خطی و نمای قلوه‌سنگی در blow‏ روده edd‏ مي‌شود. 


ای سطحی کوچک یا به شکل آفت» مشخصه بیماری 
» هستند؛ در بیماری شدیدتر زخمهای اقماری در 
و عرض به یکدیگر می‌پیوندند و محدوده جزاثری از 
| را مشخص می‌کنند که اغلب از نظر بافت‌شناختی 
ی هستند. این نمای «قلوه سنگی»" مشخصه بیماری 
, است که به کمک آندوسکوپی و مطالعه با باریوم 
Aye aA al sll) Sista oo‏ ۱ 
ی است در بیماری کرون تشکیل شوند. 

شخصه بیماری کرون فعال» التهاب کانونی و تشکیل 
ی فیستولی است که به فیبروز و تنگی روده ختم 
وند. دیواره روده ضخیم و فیبروتیک شده به باریک 
مجرای روده و آنسداد مزمن و عودکننده می‌انجامد. 
الههایی از مزانتر ضخیم‌شده. روده را دربر می‌گیرد 
بی خزنده"») و النهاب سروز و مزانتر باعت چسبندگی 
اد فیستول می‌شود. 


ازی گرون: 

گی‌های میکروسکوپیک _ 

ات اولیه به‌صورت زخمهای cdl‏ و ابسه‌های کانونی 
بای اپی‌تلیال ol yor‏ با تجمعات سست ماکروفاژها 
د که گرانولومهای غیرپنیری را در تمامی لایه‌های 
4 روده تشکیل می‌دهند Jui)‏ ۲۵۱-۶). گرانولومها 
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شکل ۳۵۱-۶ نمای کولیت کرون با قدرت دید متوسط که 


ll‏ مخلوط حا و مزمنء آتروفی چاله‌های اپی‌تلیال وگ رانولوم‌های 
AS gli ol‏ متعدد و کوچک را در مخاط نشان می‌دهد. 


می‌توانند در عقده‌های لنفاوی» مزانته صفاق» کبد و 
دیب هر اه کی ماسقا اشامت 
تشخیصی " برای بیماری کرون هستند. ولی به ندرت در 
بیوپسی‌های مخاطی دیده می‌شوند. خارج کردن قسمتهای 
مبتلا (رزکسیون) به وسیلةٌ جراحی فقط در حدود نیمی از 
موارد گران‌ولوم‌ها را نان می‌دهد. pls‏ نماهای 
بافت‌شناختی بیماری کرون عبارت‌اند از: تجمعات لنفوئیدی 
زیرمخاطی يا زیر Siam‏ (به‌ویژه دور از منطقه زخمی)» 
مناطق سالم )3 دید ماکروسکوپی یا میکروسکوپی) در میان 
مناطق درگیر, و التهاب تمامی لایه‌های جدار روده که با 
تشکیل شقاق‌هایی همراه است که dy‏ سمت مناطق 
عمفی‌تر دیوارةٌ روده کشیده شده و گاه محاری فیستولی با 
آبسه‌های موضعی را تشکیل می‌دهند. 


= بسن بت‎ Se ee ee ی ات تین‎ ae 


کوئیت اولسراتیو 

علايم و نسانه‌ها علایم اصلی کولیت اولسراتیو 
عبارت‌اند از: اسهال. خونریزی از رکتوم» زورپیچ» دفع 
موکوس و دردهای کرامپی شکم. شدت علایم با وسعت 


mes‏ وف ند 


تظاهرات بالینی 


1- cobblestone 2- creeping fat 


3- pathognomonic 
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| OS eas P ctl thea 
علایم معمولاً هفته‌ها تا ماهها‎ dq به‌صورت حاد ظاهر‎ 
گاه اسهال و خونریزی چنان متناوب و خفیف‎ ish, co ادامه‎ 
پزشک مراجعه نمی‌کند.‎ dy هستند که بیمار‎ 

بیماران مبتلا به پروکتیت معمولاً خون تازه یا موکوس 
آغشته به خون دفع می‌کنند که خواه با مدفوع آميخته شده 
یا برروی یک مدفوع طبیعی یا سفت بهصورت رگه‌هایی 
مشهود است. همچنین آنها دچار زورپیچ یا فوربت در دفع 
همراه با احساس دفع ناکامل هستند. آنها به‌ندرت دچار درد 
شکمی می‌شوند. در پروکتیت یا پروکتوسیگموئیدیت» جریان 
مواد در قسمت پروگزیمال روده کند می‌شود که ممکن است 
به پبوست منجر گردد که در بیماران Mine‏ به درگیری 
7 

هنگامی‌که بیماری فراتر از رکتوم گسترش Hebe‏ 
اقا و اه گر تاک کولین به وا 
التهاب همراه با گذر سریع مواد از روده ملتهب تغییر می‌یابد. 
در بیماری شدید. بیمار مدفوعی Sul‏ حاوی خون» چرک و 
ماده مدفوعی را دفع می‌کند. اسهال معمولاً در شب و/یا 
پس از غذا روی می‌دهد. آگرچه درد شدید یک علامت شایع 
نیست» در برخی از آفراد دچار بیماری JLB‏ درد میهم بخش 
تحتانی شکم یا کرامپ خفیف در مرکز شکم وجود دارد. 
کرامپ شدید و درد شکمی می‌تواند در حملات شدید 
بیماری ایجاد شود. سایر علایم در بیماری متوسط تا شدید 
عبارت‌اند از: بی‌اشتهایی» تهوع» استفراغ» تب و کاهش وزن. 

نشانه‌های پروکتیت عبارت‌اند از: یک مجرای مقعدی 
حساس در لمس و خون در معاینه انگشتی رکتوم. در 
بیماری وسیع‌تر بیماران در لمس مستقیم کولون دچار درد 
می‌شوند. بیماران مبتلا به کولیت سمی دچار درد شدید و 
خونریزی هستند و در مگاکولون تیمپانی کبدی وجود دارد. 
در صورت بروز سوراخ‌شدگی» نشانه‌های پریتونیت در هر دو 
حالت فوق مشاهده می‌شوند. طبقه‌بندی فعالیت بیماری در 
جدول ۳۵۱-۴ ذکر شده است. 


ويژگی‌هاي آزمایشگاهی. 

آندوسکوپیک و رادیوگرافیک بیماری فعال می‌تواند با 
افزايش واکنش‌گرهای مرحله حاد (سطوح سرمی (CRP‏ 
شمارش پلاکتهاه ESR‏ و کاهش هموگلوبین همراه باشد. 


میزان لا کتوفرین مدفوع» شاخصی بسیار حساس و با 
YL,‏ برای تشخیص التهاب روده می‌باشد. 
کالپروتکتین " مدفوع با التهاب بافت‌شناختی» پی 
عود, و تشخیص التهاب کیسه‌ای" کامللاً همخوان 
کاپروتکتین و لاکتوفرین مدفوع» هر دو به : 
جدایی‌ناپذیر از درمان IBD‏ تبدیل شده و به‌وفور ب 
التپاب فعال در هنگام مشاهدهٌ علایم )639 تحریک 
رشد بیش از > باکتری‌ها مورد استفاده قرار میگ 
فاد شدیداً بدحال سطح آلبومین سرم به سر 
می‌کند. لکوسیتوز ممکن است مشاهده شود اما شا 
ویژگی VL‏ برای فعالیت بیماری نیست. پروک 
پروکتوسیگموئیدیت به‌ندرت باعث افزايش CRP‏ ه 
ens‏ ین بو تفت رم ان تا 
ale‏ آزمایش مدفوع منفی برای باکتریا 
ک‌سستربدیوم «Smet ad‏ تخمها و انگلها؛ 
سیگموئیدوسکوپیک (شکل ۳۴۵-۴۸)؛ و بافت 
نمونه‌های بیوپسی رکتوم یا کولون. 

از سیگموئیدوسکوپی برای بررسی فعالیت ٍ 
استفاده می‌شود و معمولاً پیش از درمان به کار میر 
بیمار در Alar‏ حاد بیماری نباشدء با کولونوسکوپی > 
وسعت و فعالیت بیماری را معین نمود (شکل ۷- 
مشخصات بیماری خفیف در آندوسکوپی, ارستم» 
نشانه‌های عروقی و شکنندگی خفیف مخاط است. 
متوسط با اریتم قابل توجه» نبود نشانه‌های عروقی: 
شکنندگی و سایش‌های سطحی و بیماری ش 
خونریزی خودبخودی و زخم مخاطی مشخص م 
نماهای بافت‌شناختی کندتر از تظاهرات بالینی 
می‌کنند. اما می‌توان از آنها نیز برای درجه‌بندی : 
بیماری بهره گرفت. 

اولین تغییر رادیولوژیک کولیت اولسراتیو در 
تک‌ماده حاجبی po yh‏ مشاهده دانه‌های ریز globes‏ 
با افزايش شدت بیماری» مخاط ضخیم شده و ز 
سطحی ظاهر می‌شوند. زخمهای عمقی می‌توانند به 
زخمهای «تکمه یقه‌ای » ظاهر شوند که دال بر نف 
به لایه‌های زیرین است. چین‌های اصلی روده بزرگ 
است در موارد خفیف طبیعی باشنده اما با پیشرفت ؛ 


otectin 2- pouchitis 


r-button 
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بت مزاج کمتر از UY‏ در روز ۴نا۶باردرروز © بیش از ۶بار در روز 
(aver) ۱‏ 


خونی .. خفیفه . . بیش از 101۵ 


مساوی یا کمتر از ۷۵ 3 
سسمای اریتم» کاهش الگوی عروقی. . اریتم شدید. دانه‌های درشت در سطح cbobies‏ — خونربزی خودبه‌خودی, همراه با = 
دوسکوپیک دانه‌های ریز در ol Rew‏ رفتن نشانه‌های عروقی» RE Re‏ زخم 4 

= اتر تماس» ندون زخم‎ ۱ blive 


دماتو و ضخیم می‌شوند. از بین رفتن چین‌ها (به‌ویژه 
باری مزمن) محتمل است. علاوه‌براین» کولون کوتاه و 
ت می‌شود. انواع پولیپهای کولون در این بیماری 
اند از: پولیپهای یس از التهابی (STL)‏ پولیپهای 
اتو یا کارسینوم. 

ر تشخیص کولیت اولسراتیو» CT‏ اسکن یا MRI‏ به 
ه آندوسکوپی مفید نیست اما یافته‌های تیپیک 
اند oi}‏ ضخیم‌شدگی خفیف دیواره (کمتر از ۱,۵ 
متر)» تراکم ناهمگن دیواره عدم ضخیم‌شدگی دیواره 
پاریک افزابشی چربی دور رکتوم و جلوی ساکروم 
هدف" رکتوم. و آدنویاتی. 


POR oR Ce Fm‏ نز 
ض تنها ۱۵ از بیماران کولیت اولسراتیو در ابتدا با کولیتاولسراتیو حاد: lal‏ شدیدکولون همراه با اریتم و 
ی وخیم مراجعه می‌کنند. خونریزی وسیع در حملات شکنندگی مخاط و اگزودا. 
بیماری در ۸۱ از بیماران روی می‌دهد و با درمان 
ب بیماری معمولاً متوقف می‌گردد. با این‌حال, اگر 
به ۶ تا ۸ واحد خون در عرض ۲۴ تا ۴۸ ساعت نیاز دارویی برطرف می‌شوند» اما در صورت PLE‏ بپبود» 
کند کولکتومی ان دیکاسیون خواهد داشت. در کولکتومی فوری ضروری خواهد بود. سوراخ‌شدگی» 
تولون سمی» قطر کولون عرضی يا کولون راست به خطرناکترین عارضه موضعی بوده و نشانه‌های پریتونیت 
از ۶ سانتی‌متر می‌رسد و چین‌های حلقوی کولون در ممکن است مشاهده نشوند (به‌ویژه اگر بیمار تحت درمان با 
ت شدید کولیت اولسراتیو از Cree‏ می‌روند. مگاکولون گلوکوکورتیکوئید باشد). اگرچه سوراخ‌شدگی نادر است» 
در حدود AO‏ از حملات دیده می‌شود و عوامل آغازگر میزان مرگ‌ومیر ناشی از آن به عنوان عارضة مگاکولون 
توانند اختلالات الکترولیتی و استفاده از داروهای ‏ سمیء در حدود 76۱۵ می‌باشد. علاوه‌براین» بیماران ممکن 
باشند. تقریباً 4۵۰ از موارد اتساع حاد تنها با درمان 


1- target appearance 
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است دچار کولیت سمی شوند و زخم حاصل از آن چنان 
شدید باشد که سوراخ‌شدگی بدون اتساع زمینه‌ای ایجاد 
S555‏ 

تنگی در 2۵-۱۰ از بیماران رخ می‌دهد و هميشه مایه 
نگرانی بیماران مبتلا به کولیت اولسراتیو Cull‏ چون 
احتمال ن ئوپلازی زمینه‌ای را مسطرح می‌کند. گرچه 
تنگی‌های خوش‌خیم می‌توانند به دنبال التهاب و فیبروز در 
کولیت اولسراتیو ایجاد شوند. ولی تنگی‌هایی که 
کولونوسکوپ از آنها عبور نمی‌کند باید همواره بدخیم فرض 
شوند مگواین که لاف آن ay‏ انبات جرشده تیگ ی که 
کولونوسکوپ از آن عبور نکند. اندیکاسیون انجام جراحی 
Duel‏ بیماران مبتلا به کولیت.اولسراتيو گاه دجارشهای‌های 
مقعد» آبسه‌های اطراف مقعد پا بواسیر می‌شوند» آما بروز 
خواهد بود. 


بیماری کرون 

علایم و نشانه‌ها اگرچه بیماری کرون معمولا 
ب‌صورت التهاب حاد یا مزمن روده ظاهر می‌شود فرآیند 
التهاب به‌صورت یکی از دو الگو مشاهده می‌گردد: یک 
الگوی انسدادی ایجادکنندة فیبروز و SS‏ يا یک الگوی 
نفوذی - فیستولی" که هریک درمان و پیش‌آگیهی متفاوتی 
دارند. تظاهرات بالینی بستگی به محل بیماری دارند. 


ایلئوکولیت از Sobel‏ ابلتوم انتهایی شایعترین 
fore‏ التهاب است. ابلئوکولیت معمولا به‌صورت سابقه 
درازمدت دوره‌هایی راجعه از درد ریح تحتانی راست شکم 9 
اسپال مشاهده می‌گردد. گاه اولین تظاهرات بیماری مشابه 
آپاندبسیت حاد است: درد شدید ary‏ تحتانی راست توده 
قابل qual‏ تب و لکوسیتوز. درد معمولا کولیکی است؛ 
پیش از درده احساس دفع وجود دارد که با اجابت مزاج 
برطرف می‌شود. تب خفیف معمولا وجود دارد. تب شدید 
می‌تواند ناشی از تشکیل ابسه شکمی باشد. کاهش وزن 
ley’)‏ ۱۰ تا ۲۰ درصد از وزن بدن) متداول بوده و در نتیجه 
اسهال. بی‌اشتهایی و ترس از خوردن حاصل می‌شود. 

یک توده التهابی ممکن Cul‏ در ربح تحتانی راست 
شکم لمس شود. این توده از روده ملتهب مزانتر چسبنده و 
سفت» و عقده‌های لنفاوی بزرگ تشکیل می‌گردد. گسترش 


توده می‌تواند باعث انسداد حالب راست یا التهاب مثا 
که حاصل آن» سوزش ادرار و تب است. ادم» ضخیه 
دیواره روده و فیبروز آن در داخل توده. موجب ED‏ 
ربسمان»" در رادیوگرافی می‌شود که مربوط به تن 
مجرای روده است. 

انسداد روده ممکن است به اشکال مختلف با 
مراحل اولیه بیماری» ادم و اسپاسم دیواره روده 
تظاهرات انسدادی متناوب و افزايش دردهای پس 
می‌شود. پس از چند سال, اين التهاب پایا به تدر 
سمت فیبروز و تنگی پیشرفت می‌کند. اسهال» : 
خواهد یافت و نهایتاً به انسداد مزمن روده مبدل خوا 
دوره‌های حاد انسداد نیز روی می‌دهد که التهاب و 
روده یا گاه گیرکردن غذای هضم‌نشده یا داروها 
تسهیل می‌کند. این دوره‌ها معمولاً با تجویز مایعات 
وریدی و کاستن از فشار معدی (به کمک لوله G‏ 
درمان می‌شوند. 

یاب er‏ ایافوش کال ممکن از 
نازک‌شدن موضعی دیواره منحر شود که ه 
سوراخ‌شدگی میکروسکوپی و تشکیل فیستول 2 
مجاور, پوست. مثانه یا یک فضای آبسه در مزانت 
فیستولهای روده به مثانه نوعاً باعث سوزث 
عفونتهای عودکننده مثانه یا (با شیوع کمتر) دفع 
مدفوع همراه با ادرار" می‌شوند. فیستولهای روده به 
در نسوجی با حداقل مقاومت روی داده و معمو/ 
اسکارهای جراحی شکم تخلیه می‌شوند. فیستولها 
به مهبل نادر هستند و به‌صورت مقاربت دردناک 2 
واژینال بدبو (مدفوعی) و اغلب دردناک ظاهر م 
احتمال بروز آنها بدون هیسترکتومی قبلی منتفی : 
بود. 


ژژونوایلئیت بیماری التهابی وسیع با ازده 
سطوح OAS cit‏ 5 جذب‌کننده همراه بوده ۱ 
سوعجذب و استئاتوره می‌شود. کمبودهای تغذیه‌ای 
است در نتیحه تغذیه ناکافی و ازدست‌دادن پروتئین 


tenotic-obstructing pattern 
rating-fistulous pattern 

sign 4- pneumaturia 
ria 
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غذایی از طریق روده ایحاد شوند. سوءجذب روده‌ای 
ای ادراری 09,8 در حالی که کولون این بیمران سالم 
بسیاری از بیماران به مصرف آهن خوراکی و WLE‏ 
داخل وریدی نیاز دارند. شکستگی loo go‏ به واسطه 
ود ویتأمین D‏ هیپوکلسمی 9 مسصرف درازمدت 
کورتیکوئیدها روی می‌دهد. پلاگر ناشی از کمبود 
Oe‏ در بیماری وسیع روده باریک گزارش شده و 
ءجذب وینامین Bio‏ می‌تواند باعت کم‌خونی 
بللاستیک و علایم عصبی شود. plow‏ مواد مغذی 
که Lb‏ اندازه‌گیری و در صورت GE‏ جبران شوند 
د از: فولات» ویتامین‌های K A‏ و E‏ میزان املاحی 
روی» سلنیوم. مس, و منیزیوم WE‏ در بیماران دچار 
۰ شدید رودةٌ باریک یا پس از برداشتن قسمت بزرگی 
ه باریک» Gul‏ است و Lb‏ جبران شوند. اکثر بیماران 
۰ طور روزانه مکمل‌های مولتی‌ویتامین, کلسیم و 
D O‏ دریافت کنند. 
سهال مشخصه بیماری فعال است؛ علل آن عبارت‌اند 
رشد بیش از حد باکتریها در اثر ایستایی انسدادی با 
ی ایلئوم انتهایی پا خارج ساختن آن به کمک جراحی؛ 
تتهاب روده همراه با کاهش جذب آب و افزایش ترشح 
leas‏ 


ت و بیماری اطراف مفعد بیماران مبتلا به 
1 با تب خفیف» کسالت» اسهال. درد کرامپی شکم 9 
acl contigs‏ :منکن آفرنویزش ay Gah‏ اندازه 
اولسراتیو شایع نیست و تقریباً در نیمی از بیماران 
به التهاب انحصاری کولون مشاهده می‌گردد. تنها ۱ تا 
مد از بیماران دچار خونریزی وسیع می‌شوند. درد به 
« عبور مدفوع از بخشهای باریک و ملتهب روده بزرگ 
می‌شود. کاهش ظرفیت رکتوم یکی دیگر از علل 
درییمران ty Move‏ کولیت کرون می‌باشد. مکاکولون 
بوده است. 

گی ممکن است در کولون ۸۸۴-۱۶ از بیماران ایجاد 


بیماران دچار علایم انسدادی روده شوند. در کولیت 


Ye) 


کرون» اگر نتوان آندوسکوپ را از تنگی عبور داده خارج 
کردن قسمت مبتلا با جراحی (رزکسیون) باید مدنظر باشد. 
به ویژه اگر بیمار علایمی دال بر انسداد مزمن داشته باشد. 
همچنین بیماری کولون ممکن است باعث فیستولهایی به 
معده یا دوازدهه شود که حاصل cyl‏ استفراغ مدفوعی است؛ 
فیستولهایی به بخش پروگزیمال یا میانی روده باریک 
«مدار کوتاه» و رشد بیش از حد باکتریها می‌باشد. ۱۰ درصد 
از زنان مبتلا به کولیت کرون دچار یک فیستول رکتوم به 

گرفتاری اطراف مقعدء در نزدیک به a‏ بیماران Mie‏ به 
کولیت کرون دیده می‌شود؛ تظاهرات آن عبارت‌اند از: 
بی‌اختیاری مدفوع» عروق بواسیری برجسنه, تنگی‌های 
مقعد. فیستولهای مقعد به رکتوم و آبسه‌های اطراف مقعد. 
vy!‏ گونه نیست که شواهد آندوسکوپیک التهاب کولون در 
تمامی بیماران مبتلا به فیستول اطراف مقعد وجود داشته 
باشد. 


بیماری معده و دوازدهه نشانه‌ها و علایم 
بیماری بخش فوقانی دستگاه گوارش عبارت‌اند از: ERS‏ 
استفراغ و درد اپیگاستر. بیماران معمولا دچار گاستربت 
(مستقل از هلیکوبا کتر پیلوری) هستند. درگیری بخش دوم 
دوازدهه شایعتر از بولب است. فیستولهای درگیرکننده معده 
یا دوازدهه از روده باریک یا روده بزرگ منشاً می‌گیرند و 
logy‏ نشاندهنده درگیری بخش فوقانی دستگاه گوارش 
نیستند. بیماران مبتلا به بیماری کرون پيشرفتة معده و 
دوازدهه ممکن است دچار انسداد مزمن خروجی معده 
وان 


ویسژگی‌های آزم‌ایشگاهی, آنسدوسکوپیک و 
رادیوگرافیک اختلالات آزمایشگاهی عبارت‌اند از: 
افزایش ESR‏ و CRP‏ در بیماری شدیدتر یافته‌ها 
عبارت‌اند از: هیپوآلبومینمی, کم‌خونی و لکوسیتوز. 
تظاهرات آندوسکوپیک بیماری کرون عبارت‌اند از: 
عدم درگیری رکنوم. زخمهای آفتی» فیستولها و وجود مخاط 
سالم در بین بخشهای گرفتار. در کولونوسکوپی می‌توان 
معاینه و date‏ بیویسی از ضایعات توده‌ای ۳ محل‌های تنگی 
و بیوپسی از ایلئوم انتهایی را انجام داد؛ آندوسکوپی فوقانی 
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شکل ۳۵۱-۸. تصویر آندوسکوپی با کپسول بدون سیم 
در بیمار مبتلا به کرون ایلتّوم که زخمها و باریک شدن مجرای 
روده را نشان می‌دهد. 


در تشخیص بیماری معده و دوازدهه در بیماران مبتلا به 
Sle‏ خی فوقای گام کیرش مق انب Helen SSF‏ 
ایلتوم یا کولون را می‌توان با استفاده از بالون (که از طریق 
کولونوسکوپ تعبیه می‌شود) متسع نمود. تنگی‌های با طول 
۴ سانتی‌متر یا کمتر و ننگی در محل‌های آناستوموز, بهتر 
به اتساع توسط آندوسکوپی پاسخ می‌دهند. میزان 
سوراخ‌شدگی روده با این روش تا 7۱۰ می‌باشد. اکثر 
متخصصین, تنها تنگی‌های دچار فیبروز را با آتساع درمان 
می‌کنند (نه تنگی‌های همراه با lel‏ فعال). آندوسکوپی با 
کپسول بدون سیم" (WCE)‏ امکان مشاهدهٌ مستقیم تمام 
سا ردق ورف اه مق زرد اه کل مت ۷2 
قدرت تشخیصی و امکان یافتن ضایعات حاکی از بیماری 
کرون فعال در روش WCE‏ بیشتر از آنتروگرافی با MRI‏ یا 
CT‏ یا مطالعة رودةٌ باریک با تصاویر پیاپی (bowel‏ 
series)‏ است. WCE‏ را نمی‌توان در صورت وجود تنگی 
رودةٌ باریک به کار برد. در کمتر از ZV‏ بیماران مشکوک به 
بیماری کرون « کپسول دفع نمی‌شود ولی میزان باقی ماندن 
و دفع نشدن کپسول در بیمارانی که بیماری کرون تابت‌شده 
ats‏ ۳-۶ است. تجویز یک کپسول بازکتندة مجرا که از 


باریم تهیه شده و ۲۰ دقيقه پس از بلع» شروع به ح 
می‌کند» به بیمار مبتلا به tude CD‏ است. رادیوگراف 
را می‌توان حدود ۲۰ ساعت پس از بلع کپسول تهي 
مشاهده نمود که Ll‏ کپسول هنوز در رودهٌ باریک وج 
پا خیر؛ وجود آن در )39 باریک Sly‏ تنگی les‏ 

در بیماری کرون, یافته‌های رادیوگرافیک زود 
روده باریک عبارت‌اند از: چین‌های ضخیم‌شده و ز 
آفتی. نمای «قلوه سنگی» حاصل از زخمهای > 
عرضی اغلب در روده باریک دیده می‌شود. در ؛ 
پیشرفته‌تره تنگی‌هاء فیستولهاء توده‌های التهابی و 
ممکن اسبت مشسخص شوند. زودرس‌ترین یا 
کویس سای کون کوش 
هستند. این زخمهای کوچک اغلب متعدد و محزا از 
eels es‏ وه تا مق ههام شوت هی 
پیشرفت بیماری» زخمهای آفتی بزرگ و عمیق می 
گاه با اتصال به یکدیگر, زخمهای طولی اقماری, م 
9 خطی ly‏ به وجود می‌آورند (شکل ۳۴۵-۴ ly‏ م 

التهاب تمام‌جداری )029 به واسطة بیماری 3995 
زخمها به لابه‌های عمقی‌تره موجب تشکیل 2 
می‌شود. «علامت ریسمان » در رادیوگرافی؛ نشا 
مناطق طویلی از التهاب پیرامونی و فیبروز است کا 
تنگی بخش‌های قابل توجهی از روده می‌شود. ‏ 
روده در بیماری کرون به‌صورت قطعه‌قطعه بوده و 
وسیعی از روده طبیعی يا متسع در sho‏ بخشهای 
دیده می‌شود. 

هم 1 و هم MRI‏ )599 بباریک را می 
انتروگرافی (MRE b CTE)‏ با استفاده از ddLe‏ 
خوراکی و وریدی و نیز با انتروکلیز انجام داد. اگرچه 
شیوه. بسته به اولویت‌های هر مرکز درمانی متفاوه 
آنها ساده‌تر بوده و بیمار نیز Leal‏ را ترجیح می‌دهد. 
پیگیری tole‏ یاجب از مبان:رودة باریک) در ٩‏ 
تیاب فعال رود باریک یکسان استه ولی کارایی 


ss capsule endoscopy 
sign 
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12 تصویر ۷21 کورونال, با استفاده از‎ ۰۳۵۱-۹٩ 
وبتی و نیم‌فوریر همراه با اشباع چربی در یک زن‎ 
ر ۲۷ ساله (هفتة ۲۳ بارداری) تهیه شده است. این‎ 
بیماری کرون مبتلا بوده و تحت درمان نگهدارنده با ع-‎ 4 


پورین 9 پردتیزون قرار داشته است. وی با درد شکم» اتساع شکم 
» و انسداد روده باریک مراجعه کرده بود. در اين تصویر, یک تنگی 
I.‏ سانتی‌متری در ایلئوم انستهایی مشاهده شد Sal)‏ 
(eS‏ که سبب انسداد و اتساع شدید بخش پروگزیمال رود باریک 
د bow)‏ سفیدرنگ). یک جنین نیز در داخل رحم مشاهده می‌شود 
های سفیدرنگ نقطه‌چین). 


( در pol‏ شناسایی عوارض خارج مجرای روده مانند 
«J‏ مسیرهای سینوسی و آبسه‌هاء برتر از 5۳8۳۲ 
در حال حاضرهء استفاده از سکن رایج‌تر از MRI‏ 
زیرا هم بیشتر در مراکز درمانی در دسترس قرار دارد 
مهارت انجام و تفسیر آن بیشتر است. MRI dines‏ 
نرم را بهتر نمایان می‌سازد و در ضمنء موجب ایجاد 
ت ناشی از تماس با پرتوتابی نمی‌شود (شکل‌های 
و ۲۵۱-۱۰). pre‏ وجود پرتوتایی یونیزان به‌ویژه 


۳۰۲ 


در بیماران جوان‌تر و در هنگام GR‏ پاسخ به gle‏ در 
هنگام تهیهُ تصاویر متوالی» مزیتی چشمگیر است. در 
هنگام شک به بیماری کرون و عوارض آنء CTE‏ یا 
MRE‏ اقدام خط اول قلمداد می‌شوند. برای شناسایی 
ضایعات لگنی عانتد آبسف‌های ایسکیورکنال و فیستول‌های 
اطراف مقعد. MRI‏ لگن, بر 1 لگن ارجحیت دارد (شکل 
۱ هت شحیص: Slits‏ مانند آدگه‌های 
ایسکیورکتال و فیستول‌های اطراف مقعد 14081 لکنی 
نسبت به CT‏ ارجحیت دارد (شکل ۳۵۱-۱۱). 


عوارض از آنجایی‌که بیماری کرون تمامی 
لایه‌های روده را درگیر می‌کند» با ایجاد چسبندگیهای 
سروزی» مسیرهای مسنقیمی برای پیدایش فیستولها و 
کاهش موارد سوراخ‌شدگی آزاد (به محوطه صفاقی) فراهم 
می‌آیند. سوراخ‌شدگی در ۱ تا ۲ درصد از بیماران روی 
می‌دهد که معمولاً در ایلئوم می‌باشد. اما گاه در زژونوم یا 
ب‌صورت پیامدی از مگاکولون سمی به وجود می‌آید. 
پریتونیت ناشی از سوراخ‌شدگی آزاد (به‌ویژه در کولون) 
می‌تواند مهلک باشد. آبسه‌های داخل شکم و لگن در 
۱۰-۰ از بیماران مبتلا به کرون در قسمتی از سیر 
بیماری آنها رخ می‌دهد. تخليةٌ آبسه از oly‏ پوست با هدایت 
«CT‏ درمان استاندارد این آبسه‌ها است. علی‌رغم درناژ 
کافیء اکثر بیماران به رزکسیون قسمت مبتلای روده نیاز 
پیدا می‌کنند. میزان شکست درناژ از aly‏ پوست در آبسه‌های 
جدار شکم بسیار obj‏ است. درمان با گلوکوکورتیکوئیدهای 
سیستمیک» خطر تشکیل آبسه‌های داخل شکم و لگن را در 
بیماران مبتلا به کرون که Us‏ جراحی نشده‌اند» افزایش 
می‌دهد. سایر عوارض عبارت‌اند از: انسداد روده (در + Z¥‏ 
موارد)» خونربزی وسیع» سوءجذب و بیماری شدید اطراف 


مععد. 


ساخص‌های سرولوژیک نحوهٌ تظاهر و پیشرفت 
بیماری کرون در بیماران مختلف» بسیار متغیر می‌باشد. در 
ضعیف و bd en‏ سیر خوبی را طی می‌کند اما در بسیاری از 
mde «blow‏ بیماری شدیدتر بوده» می‌تواند باعث بروز 
عوارضی شود که نیاز به جراحی دارند. روش‌های درمان 
زیستی کنونی و در حال تکمیل قادرند به توقف پیشرفت 
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شکل ۳۵۱-۱۰. تصویر ۲2 کورونال متوازن و با اولویت 
آزاد در حالت پایدار همراه با اشیاع چربی, که از یک مرد ۳۲ 
Ale‏ مبتلا به بیماری کرون و سابقة دوره‌هایی از انسداد روده, فیستول» و 
آبسه تهیه شده است. او تحت درمان با ۶-مرکاپتویورین قرار داست و با 
اسهال و اتساع شکم مراجعه کرده بود. در این تصویرء یک فیستول جدید 
از معده به کولون مشاهده می‌شود (ییکان‌های سفیدرنگ تویر), درگیری 
چندکانونی رود باریک و ایلئوم انتهایی نیز مشاهده می‌شود (ییکان‌های 


بیماری کمک کنند و کیفیت زندگی بیماران مبتلا به نوع 
متوسط تا شدید بیماری کرون را بهبود بخشند. درمان‌های 
زیستی با خطر بالقوةٌ بروز عفونت و بدخیمی همراه هستند و 
ub‏ در زمان تشخیص این بیماری معین نمود کدام بیماران 
به درمان‌های Puss ob‏ نیاز دارند. این مطلب در مورد 
پیماران مبتلا به UC‏ نیز صادق است. 

گروهی از اين بیماران, پاسخ ایمنی متفاوتی نسبت به 
آنتی‌ژن‌های میکروبی joy‏ می‌دهند. و آزمایشات سرولوژی 
اغلب جهت بررسی آنتی‌بادی‌های سیتوپلاسمی ضد 
نوتروفیل اطراف هسته‌ای (۸00۸ها) و آنتی‌بادی‌های 
ضد ساکارومایسس کرویزیه (5)4هها) انجام می‌شوند. 
متأسفانه این شاخص‌ها تنها به صورت Sil‏ به تشخیص 


بیماری UC‏ یا CD‏ و پیش‌بینی سیر این بیماریه 
می‌کنند. میزان موفقیت این شاخص‌ها در تشخیص 
اقتراق CD‏ و UC‏ به میزان شیوع IBD‏ جمعیت. 
دارد. مسثبت‌بودن 0۸۸ در حدود ۶۰ Lo‏ ۷۰ 
بیماران مبتلا به UC‏ و ۵ تا ۱۰ درصد بیماران مب 
CD‏ وجود دارد؛ در ۵ تا ۱۵ درصد از بستگان در 
بیماران Mee‏ به PANCA (49031 UC‏ مثبت se‏ 
حالی که میزان مثبت بودن این آزمون در جمعیت . 
تنها ۲ تا ۲ درصد است. در ۶۰ تا ۷۰ درصد بیماران > 
)و ۱۰ تا ۱۵ درصد از بیماران مبتلا به UC‏ و 7 
گروه شاهد غیرمبتلا به ASCA (49-031 IBD‏ 
th‏ در یک بر بت« 
APY Jaleo‏ حساسیت و ویژگی آزمون ۸/۸۹0۸ 
به ترتیب 6۶۴ و ZAP‏ است. ارزش پیش‌گویی BLES‏ 
و منفی۲ PPV)‏ و (NPV‏ آزمون‌های ۸/۸50۸ 
براساس شیوع IBD‏ در یک جمعیت نیز متغیر میب 
ور کی یک +عیت بقمارای TBD yest‏ 
۲ باشد» میزان PPV‏ معادل ٩۳‏ و میزان IPV‏ 
۳۲ خواهد بود. 

سایر نست‌های سرولوژی عبارتند از: آنتی‌بادی 
ضد بروتئین پورین C‏ غشای خارجی \(OmpC)‏ 
کولی )5 در 2۵۵ بیماران مبتلا به CD‏ یافت م 
rh cl‏ بر ضد و یک پروتئین همولوگ 
فاکتورهای نسخه‌برداری باکتریایی از یک توالی م 
Pseudomonas fluorescens‏ که در ۵۰ تا ۵۴ 
بیماران Mire‏ به CD‏ یافت می‌شود lg‏ 
آنتی‌فلاژلین (anti-CBirl)‏ که در 2۵۰ بیماران م 
کرون یافت می‌شود. 

کودکان مبتلا به CD‏ که دارای هر چهار نو 
ian |‏ هسستند COmpC+ ASCA+)‏ 
(anti-Cbirl+‏ ممکن است به بیماری مهاجم‌تر» 
باشند و در b)99‏ زمانی کوتاهتری به سمت سورا" 
روده b/g‏ ایجاد تنگی روده پیشرفت کنند. با pil‏ 
مطالعات آینده‌نگر و بزرگتر در کودکان و بالغین a‏ 
است و میزان CRP‏ و ple‏ شاخص‌ها در این بیمار 
مقایسه قرار نگرفته است. 


ve predictive value 


ive predictive value 
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۱ ۱-۱ ۳۵. تصویر T2-MRI‏ نمای محوری که از یک مرد ۳۷ 
Me‏ 4 بیماری کرون دریافت شده و فیستول خطی پر از سایع در 


pos‏ بالینی شرح داده شده در تشخیص بیماری» 
« به شاخص‌های سرولوژیک برای پیش‌بینی سیر 
ماری کرون مفیدتر هستند. نیاز به مصرف 
کورتیکوئید در زمان تشخیص» سن تشخیص بیماری 
از ۳۰ «lu‏ و وجود بیماری اطراف مقعدی در زمان 
خیص به طور مستقل با ابتلا به بیماری کرون 
asus,‏ طی ۵ سال همراهی داشته‌اند. jou‏ شرایط ویژه 
قبل از در نظرگرفتن آناستوموز کیسه ایلئوم - ‘dado‏ 
(IP.‏ در بیماری مبتلا به کولیت غیرقطعی] انجام 
ی سرولوژیک» کاربرد بالینی اندکی دارد. 


تیص‌های افتراقی کولیت 
)923 و بیماری کرون 

ی کرون و کولیت اولسراتیو تظاهرات مشترکی با 
ی از بیماریهای دیگر دارند. در غیاب یک آزمون 
صی کلیدی ترکیبی از مشاهدات مختلف لازم خواهد 
جدول ۲۵۱-۵). پس از sy‏ تشخیص IBD‏ افتراق 
« اولسراتیو از بیماری کرون در ابتدا در ۱۵ درصد موارد 
نخواهد بود. به اینها کولست غیرقطعی" گفته می‌شود. 
ختانه در اکثر موارده ماهیت واقعی کولیت زمینه‌ای در 


سیر بیماری مشخحص می کرد تقریباً om) Zo‏ ۱ تا ۲۰ 
درصد) از نمونه‌های حاصل از برداشتن کولون را نمی‌توان 
به عنوان UC LCD‏ دسته‌بندی نمود زیرا ویژگی‌های 
پافت‌شناسی مشترک این دو بیماری را نشان می‌دهند. 


بیماری‌های عفونی 
عفونتهای روده باریک و کولون می‌توانند کولیت اولسراتیو و 
بیماری کرون را تقلید کنند. آنها ممکن است باکتریایی, 
قارچی» ویروسی با تک‌یاخته‌ای باشند (مدول ۲۵۱-۶ 
cules‏ کامپیلوبا کتر می‌تواند نمای آندوسکوپیک کولیت 
اولسراتیو شدید را تقلید کند و باعث عود یک کولیت 
اولسراتیو تأیید شده گردد. سالمونلا می‌تواند باعث اسهال 
آبکی یا خونی. تهوع و استفراغ شود. شیگلوز موجب اسهال 
«Sl‏ درد شکمی, تب و متعاقباً زورپیچ و دفع خون و 
موکوس از رکتوم می‌شود. هر سه مورد فوق معمولا 
خودمحدود هستند. اما ۶۱ از بیماران آلوده به سالمونلا به 
حاملین بدون نشانه مبدل می‌شوند. عفونت برسینیا 
انتروکولیتیکاعمدتاً ایلئوم انتهابی را گرفتار می‌کند و موجب 
زخم مخاطی, تهاجم نوتروفیلی و افزایش صخامت جدار 
ایلئوم می‌شود. plo‏ عفونتهای باکتربایی که ممکن است 
IBD‏ را تقلید sus‏ عبارت‌اند از: کلستربدیوم دبفیسیل که 
موجب اسهال آبکی» زورپیج» تهوع و استفراغ می‌شود و 
Bicol‏ که سه گرد ار آن بات کولیت میم نها 
عبارت‌اند از: E.coli‏ خونریزی‌دهنده » مهاجم" و جسبنده۵ 
که Som‏ آنها می‌توانند باعث اسهال خونی و حساسیت 
شکم در لمس شوند. کولیت باکتریایی را می‌توان به‌وسیله 
کشت نمونه‌های مدفوع و تجزیه سم C.difficile‏ تشخیص 
داد. گونوره» کلامیدبا و سیفیلیس نیز می‌توانند باعث 
پروکتیت شوند. 

درگیری دستگاه گوارش با عفونت مایکوباکتریایی 
عمدتاً در بیماران دچار سرکوب ایمنی روی می‌دهد. اما در 
آفرادی با ایمنی سالم نیز مشاهده شده است. درگیری ایلئوم 
انتهایی و سکوم بارز بوده و بیماران با علایم انسداد روده 
باریک و یک توده شکمی حساس در لمس مراجعه می‌کنند. 
بهترین روش تشخیص, کولونوسکوپی همراه با بیوپسی و 


1- ileoanal pouch anastomosis 
2- indeterminate colitis 3- enterohemorrhagic 


4- enteroinvasive 5- enteroadherent 
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تظاهرات بالینی. آندوسکوپیک و رادیوگرافیک در TBD‏ 


کولیت اولسرانیو پیماری کرون 
a ae ae‏ ار 
خون آشکار در مدفوع بلی برخی موارد 
els‏ بلی برخی موارد 
pps AE‏ سبستمیک برخی موارد اعلب موارد 
درد برخی موارد del‏ موارد 
}7 توده شکمی به‌ندرت بلی 
9 بیماری بارز میاندوراه (برینه) خیر اغلب موارد 
= خیر بلی 
J‏ انسداد روده باریک خیر اغلب موارد 
4 انسدادکولون Cay dy‏ اغلب موارد 
2 پاسخ به آتتی‌بیوتیکها خیر بلی 
عود بس از جراحی خیر بلی 
لیس Moh Vere evades, We rer NE a‏ تیاس Miers‏ اس SURGE VON‏ 
عدم درگیری رکتوم به‌ندرت ede}‏ موارد 
بیماری پیوسته بلی برخی موارد 
نمای «فلوه سنکی» خیر بلی 
گرانولوم در بیویسی خیر برخی موارد 
رادیوگرافیک Tape ite Wt At aes‏ 
ناهنجاری بارز روده باریک n>‏ بلی 
ایلئوم انتهایی غیرطبیعی > بلی 
کولیت قطعه‌ای خیر بلی 
کولیت غیرقرینه خیر بلی 
تنکی برخی موارذ اغلب موارد 


کشت است. عفونت با محموعه M.aviunrintracellulare‏ 
در مراحل پیشرفته عفونت با ۷و سایر حالات نقص 
شدید ایمنی روی می‌دهد و معمولاً به‌صورت یک عفونت 
سیستمیک همراه با اسهال. درد شکمیء کاهش وزن» تب 9 
سوءجذب ظاهر 2 SS‏ تشخیص به‌وسیله گستره 
acid-fast‏ و کشت بیوپسی‌های مخاطی تأیید می‌شود. 
هرچند اغلب بیماران مبتلا به کولیت وبروسی دچار 
سرکوب ایمنی هستند» اما ویروس هرپس‌سیمیلکس و 
سیتومگالووپروس (CMV)‏ ممکن ات در افراد دارای 
ایمنی سالم نیز باعث پروکتیت شوند. شایعترین معحلهای 
استقرار CMV‏ مری» کولون 5 رکتوم ual‏ اما روده باریک 
نیز ممکن است درگیر شود. علایم بالینی شامل درد 
qo Sd‏ اسهال خونی» تب و کاهش وزن می‌باشند. در 


بیماری ely tad‏ نکروز و سوراخ‌شدگی ممکن است رو: 
تشخیص به‌وسیله مشاهده انکلوزیونهای داخل سا 
سلولهای مخاطی حاصل از بیوپسی امکانپذیر است. 
هرپس سیمپلکس در دستگاه گوارش به حلق دهانی, 
مقعد 9 مناطق اطراف آن مجدود می‌باشد. علایم S‏ 
از: درد رکتومی - مقعدی» زورییچ» یبوست آدنوپاتی 
دشواری در دفع ادرار و گزگز منطقه خاجی. تشخ 
بیوپسی از رکتوم و شناسایی انکلوزیون‌های مشخص 
و کشت ویروس امکانپذیر است. HIV‏ خود می‌توان 
اسهال» تهوع» استفراغ و بی‌اشتهایی شود. در بیو 
روده Su jb‏ آتروفی نسبی پرزها دیده می‌شود؛ رشد 
حد باکتریها در O99)‏ باریک و سوعجذب چربی نیز 
است مشاهده گردد. 
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YO\-* Jo‏ بیماری‌هایی که تظاهرات IBD‏ را تقلید می‌کنند 


le‏ عفونی 

اکتریابی مایکوبا کتربایی ویروسی 
سالمونلا سل سیتومگالو بروس 
WS‏ مابکوبا کتریوم آوبوم HSV‏ 
E.coli‏ توکسیژنیک HIV‏ 
Suds‏ انگلی 
برسینا آمیبیاز قارجی 
کلستربد.یوم Sem‏ ایروسیورا هیسئوبلاسموز 
گونوره تربگور بس نریکورا کاندیدا 
کلامید با ترا کوماییس کرم قادبدار آسپرزیلوس 

separ 

ملل غیرعفونی 

شهابی تئوپلاستیک داروها و مواد شیمیایی 
آباندیسیت لنفوم laNSAID‏ 
دیورتیکولیت کارسینوم مناستاتیک فسفاسود! 
کولیت انحراقی کاررسینوم ایلتوم مسهل‌ها 
کولیت کلاژنی /لنفوسیتی کارسینوئید Mb‏ 
کولیت ایسکمیک بولیپوز خانوادگی داروه‌ای بیشگیری از بارداری 
کولیت/ آنتریت تاشی از پرتوتابی خوراکی 
سندرم زخم منفرد رکنوم کوکائین 
گاستروآنتریت ائوزینوقبلی ایپیلی موماب 
کولیت نوتروینیک میکوفنولات موفتیل 
ی 
بیماری وا کنش پیوند علبه مبزبان 


گلهای نک‌یاخته‌ای (مانند اٍیزوسپورا بلی) می‌توانند 
یک عفونت خودمحدود در میزبانهای سالم شوند. اما 
یک اسهال آبکی. شدید و مزمن همراه با کاهش وزن 
ماران مبتلا به ایدز می‌شوند. آمیب هیستوییکا Ly)‏ 
col‏ وابسته) تقریباً 2۱۰ از افراد را در سراسر جهان 
ساخته است؛ علایم این عفونت عبارت‌اند از: درد 
ی» زورپیج» حساسیت شکم در لمس و اجابت مزاج 
و رزوی و رو هو وت در کرو وس وین 
ای منقوط کانونی همراه با مخاط طبیعی در بین آنها 
ده می‌شود؛ تشخیص به‌وسیله بیوپسی يا آنتی‌بادیهای 
بیب در سرم امکانپذیر است. کولیت آمیبی برق آسا نادر 
ولی با مرگ‌ومیر بیش از ۵۰ همراه است. 

ula‏ عفونتهای انگلی که ممکن است TBD‏ را تقلید 


1. phosphasoda 


کنند عبارت‌اند از: کرم قلایدار (نکاتور آمریکانوس) کرم 


شسلاقی Hose)‏ تسربکیور) و استرونزبلوبدس 
استرکولارس در بیماران مبتلا dy‏ ضعف شدید ایمنی» 
کاندبدا یا آسپرژبلوس را می‌توان در زیر مخاط شناسایی 
کرد. هیستوپلاسموز منتشر می‌تواند منطقه ایلوسکال را 
درگیر کند. 


دیورتیکولیت از نظر بالینی و رادیوگرافیک ممکن است با 
بیماری کرون اشتباه شود. هر دو بیماری می‌توانند باعث 
تب» درد شکمی, توده حساس ay‏ لمس در شکم» لکوسیتوز, 
افزايش ESR‏ انسداد نسبی و فیستول شوند. مشاهده 
pele‏ اطراف مق با Cush)‏ نم مطالعانخ راذیوگرافیک 


جصل ۳۵۱ 


بیماری‌های التهابی روده 


0 


۳ 
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روده باریک» از تشخیص بیماری کرون حمایت می‌کند. 
اختلالات مخاطی بارز در آندوسکوپی, در بیماری کرون 
شایعتر از دیورتیکولیت است. عود علایم بالینی pire Ly‏ 
آندوسکوپیک به‌دنبال رزکسیون بخشی از رودهء از تشخیص 
بیماری کرون حمایت می‌کند. کولیت ناشی از بیماری 
دیورتیکولی مشابه بیماری کرون است اما اختلالات 
مخاطی به کولون سیگموئید و نزولی محدود هستند. 

لاسکی در مور بای با دا اد اه 
می‌شود. فرآیند ایسکمی ممکن است مزمن و منتشر 
(همانند کولیت اولسراتیو) يا قطعه‌ای (همانند بیماری کرون) 
باشد. التهاب کولون به‌دلیل ایسکمی ممکن است به سرعت 
برطرف شود یا باقی مانده و موجب تشکیل بافت جوشگاو 
تمام‌جداری و تنگی گردد. بیماری ایسکمیک روده در افراد 
مسن پس از ترمیم آنوریسم آئورت شکمی یا در UALS‏ 
افزایش انعقادپذیری» با در بیماران مبتلا به اختلالات شدید 
قلبی یا عروق محیطی ub‏ مدنظر باشد. بیماران معمولاً با 
آغاز ناگهانی درد ربع تحتانی چپ شکم» فوریث در اجابت 
مزاج و دفع خون قرمز روشن از رکتوم مراجعه می‌کنند. در 
معاینه آندوسکوپیک در اغلب موارد رکتوم ظاهراً طبیعی 
ne‏ ها از 
نزولی و خم طحالی به چشم می‌خورد. 

افتراق اثرات پرتودرمانی بر دستگاه گوارش از IBD‏ 
ممکن است slots‏ باشد. علایم ole‏ در عرض ۱ تا ۲ هفته 
پس از آغاز پرتودرمانی ایجاد می‌شوند. هنگامی‌که PIS)‏ و 
سیگموئید تحت تأثیر پرتو قرار pS‏ بیماران دچار اسهال 
خونی و موکوسی و زورییچ (علایم مشابه کولیت اولسراتیو 
دیستال) می‌شوند. در درگیری روده باریک» اسهال شایع 
است. علایم دیررس شامل سوءجذب و کاهش وزن هستند. 
تنگی» انسداد و رشد بیش از حد باکتریها ممکن است روی 
دهد. فیستولها ممکن است به مثانه, مهبل یا دیواره شکم 
ol,‏ یابند. در سیگموئیدوسکویی انعطاف‌پذیر نقاط ریز بر 
سطح مخاطء شکنندگی مخاطی تلانژیکتازیهای متعدد و 
olf‏ زخمهای پراکنده مشاهده می‌گردد. بیوپسی می‌تواند به 

سندرم زخم رکتوم منفرد ناشایع بوده و ممکن است با 
IBD‏ اشتباه شود. cyl‏ سندرم در pled‏ سنین روی می‌دهد و 
ممکن است ay‏ واسطه اختلال در تخلیه کامل مدفوع و عدم 
شل‌شدن عضله پوبورکتالیس ایجاد گردد. زخم‌شدگی منفرد 


یا متعدد ممکن است ناشی از پرکاری اسفنکتر مقع 
بالای داخل رکتوم در طی دفع و خارج ساختن مد: 
ی بمب بیان سم ات ES‏ 
همراه با فشار و خروج خون و بلغم از رکتوم شوند 
علایم شامل درد شکمی, اسهال؛ زورپیچ و درد I ol‏ 
می‌باشند. زخم AS)‏ ممکن است به قطر ۵ سانتیمت 
معمولا با فاصله ۳ تا ۱۵ سانتیمتر از مقعد و در 
Ale‏ داش طرقن تفت ورس ۱ 
به تشخیص کمک کند. 

چندین نوع کولیت به‌دنبال مصرف 5۸۲ها 
شده‌اند, از جمله کولیت بدون زمینه قبلی فعال‌شدر 
IBD‏ 9 پروکتیت در اثر مصرف شیافها. اغلب بیمارار 
ay‏ کولیت ناشی از «NSAID‏ با اسهال و درد شکمی 
می‌کنند و عوارض آن شامل تنگی» خونریزی» | 
سوراخ‌شدگی و فیستول می‌باشند. قطع مصرف این 
ضروری بوده و در موارد عود ABD‏ درمانهای اس 
ge ey‏ 

عوارض 99 داروی مورد استفاده در بیمارستان‌ها 
و نش انه‌های TBD‏ را تقلید می‌کنند. 5 خستي 
ایا مات ات ها ۱ 
سیتوتوکسیک را هدف قرار می‌دهد و مهار سلول 
میان برمی‌دارده و برای درمان ملانوم مناستاتیک 
می‌رود؛ میزان IBD joy‏ به‌دنبال مصرف ایپیلی 
معادل ۰/۰۰۱۷ مورد به‌ازی هر ۱۰۰ نفر- سال 
کولیت ناشی از ایپیلی‌موماب معمولا با گلوکوکورتیکو 
اینفلیکسیماب درمان می‌شود. داروی دوم میکو 
موفتیل (MMF)‏ است که نوعی داروی سرکوبگر 
به‌شمار می‌رود که اغلب برای پیشگیری از رد پیون 
استفاده قرار می‌گیرد. کولیت ناشی از MME‏ شایع 
می‌تواند در بیش از یک سوم از مصرفکنندگان این : 
دهد. درمان آن نیز کاهش مقدار داروی تجویز شده 
ارن» ome‏ 
کولیت‌های آتیپیک 
دو کولیت آتیپیک -کولیت کلاژنی و کولیت لنفو 
نماهای Wolf‏ طبیعی در آندوسکوپی دارند. کولیت ‏ 


OVO 
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ای بافت‌شناختی مهم دارد: افزایش رسوب کلاژن در 
بی‌تلیوم و کولیت همراه با افزایش لنفوسیتهای داخل 
یوم. نسبت ابتلای زن به مرد ٩‏ به ۱ بوده و اغلب 
ن در دهه‌های ششم یا هفتم زندگی مراجعه می‌کنند. 
مت اصلی آن اسهال مزمن آبکی است. درمان از 
ناسالازین یا مسالازین و لوموتیل (دیفنوکسیلات/ 
ین) تا بیسموت تا بودزوناید تا پردنیزون یا آزاتیوپرین/ 
رکاپتویورین (برای موارد مقاوم) متغیر است. عوامل 
jl.‏ مربوطه نیز عبارت‌اند از مصرف سیگار؛ مصرف 
«L_aNS.‏ مهارکننده‌های پمپ پروتون, یا 
دودکننده‌های BU pF‏ بتا؛ و وجود سابقهً بیماری 
من. 

سن آغاز بیماری و تظاهرات بالینی کولیت لنفوسیتی 
کولیت کلاژنی بوده. ولی میزان بروز آن در مردان و 
یکسان است و رسوبات کلاژنی در زیر اپی‌تلیوم 
ده نمی‌شوند. با این‌حال, لنفوسیتهای داخل اپی‌تلیوم 
زایش می‌بابند. مصرف سرترالین (ولی نه 
بدکننده‌های (ley B45‏ نیز یک عامل خطرساز دیگر 
شیوع بیماری سلیاک در کولیت لنفوسیتی افزایش 
د و از ٩‏ تا ۲۷ درصد متغیر است. بیماری سلیاک Sab‏ 
ام بیماران مبتلا به کولیت لنفوسیتی بررسی و رد شود, 
ژه اگر اسهال به درمان معمول پاسخ ندهد. درمان 
» کولیت کلاژنی است. به غیر از اين که رژیم غذایی 
از گلوتن برای افراد مبتلا به بیماری سلیاک لازم 


تفت ی یی یی تلف اس کی 
Lak‏ از روده بزرگ ایجاد می‌شود که مدفوع از داخل آن 
ر نمی‌کند. این بیماری معمولا در بیماران دارای 
ستومی يا کولوستومی, هنگامی‌که فیستول موکوسی یا 
کیسه Hartmann‏ ایجاد شده باشد» به وجود می‌آید. از 
الینی» بیماران دچار دفع موکوس یا خون از رکتوم 
د. اریتم» دانه‌های ریز بر سطح مخاط» شکنندگی و (در 
شدید) زخم‌شدگی را می‌توان در آندوسکوپی مشاهده 
هیستوپاتولوژی. مناطقی از التهاب فعال همراه با 
al‏ از اتهاب چاله‌های اپی‌تلیال و آبسه‌های چاله‌ای 
ان می‌دهد. ساختمان چاله‌های اپی‌تلیال طبیعی بوده و 
el‏ افتراق آن از کولیت اولسراتیو می‌شود. این 
ی ممکن است غیرقابل افتراق از بیماری کرون باشد. 


تنقیه اسیدهای چرب با زنجیره کوتاه ممکن است به رفح 
آناستوموز مجدد به کمک جراحی است. 


تظاهرات خارج روده‌ای 
تایک سوم از بیماران مبتلا به BY IBD‏ یکی از 
تظاهرات خارج روده‌ای بیماری ly‏ نشان می‌دهند. 


اریتم نودوزوم (EN)‏ در ۸۱۵ از بیماران Mino‏ به بیماری 
کرون و ۱۰ از بیماران مبتلا به کولیت اولسراتیو )59 
می‌دهد. حمللات معمولاً متناسب با فعالبت روده هستند. 
ضایعات پوستی يس از آغاز علایم روده‌ای ایجاد شده و 
بیماران اغلب دچار آرتریت محیطی فعال نیز هستند. 
ضایعات EN‏ ندولهای Eb‏ قرمز و حساس در لمس به قطر 
pasts ۵ ۱‏ بوده و در سی Hiss Res UG‏ 
ساقهه مج په ران. پشت ساقها و بازوها ظاهر می‌شوند. 
مداوای آتها با درمان بیماری روده‌ای زمینه‌ای مقدور است. 

پیودرما گانگرنوزوم" (PG)‏ در ۱ تا ۱۲ درصد از بیماران 
مبتلا به کولیت اولسراتیو و با شیوع کمتر در کولیت بیماری 
کرون مشاهده می‌شود. اگرچه این عارضه معمولاً پس از 
تشخیص IBD‏ روی می‌دهد. در مواردی سالها پیش از آغاز 
py We‏ روده‌ای آغاز شده. یک سیر مستقل از بیماری 
روده‌ای را طی کرده, به کولکتومی یاسخ مناسبی نداده و 
خی ساها ین EG genet ayaa)‏ 
معمولا در بیماری شدید روی می‌دهد. ضایعات بیشتر 
برروی سطح خلفی ساقها و پاها تشکیل شده, اما ممکن 
است برروی بازوهاء قفسه سینه» یا حتی صورت ایجاد شوند. 
PG‏ معمولاً به‌صورت یک پوستول آغاز شده و سپس 
به‌صورت هم مرکز انتشار می‌یابد و سریعاً پوست سالم را 
نقب می‌زند. در مرحله te‏ ضایعات زخمی شده و لبه‌های 
بنفش آنها با حاشیه‌ای از اریتم احاطه می‌شود. در مرکز آنهه 
بافت نکروتیک همراه با خون و اگزودا وجود دارد. ضایعات 
ممکن است منفرد یا متعدد باشند و به قطر V+‏ سانتیمتر 
برسند. گاه درمان آنها بسیار دشوار بوده و اغلب لازم است از 


1- diversion colitis 2- pyoderma gangrenosum 
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آن تی‌بیوتیکهای وریدی گلوکوکورتیکوئیدهای وربدی» 
داپسون,» زاتیوپرین, تالیدومید. سیکلوسپورین وربدی یا 
اینفلیکسیماب" وریدی استفاده شود. 

سایر تظاهرات پوستی عبارت‌اند از: پیودرما وژتان " که 
در چین‌های پوستی ایجاد می‌شود؛ پیواسنومانیت وژتان که 
غشاهای مخاطی را درگیر می‌کند؛ سندرم Sweet‏ که یک 
درماتوز نوتروفیلی است؛ و بیماری کرون متاستاتیک که 
یک اختلال نادر بوده و همراه با تشکیل گرانولومهای جلدی 
ies)‏ پسوریازپس ۵ تا ۱۰ در صد از بیماران I, IBD‏ مبثلا 
می‌کند و ارتباطی با فعالیت بیماری در )039 ندارد که احتمالا 
نشان‌دهندهٌ اساس ایمونولوژیک مشترک ایجاد این دو نوع 
ts oles‏ راما Plater esl‏ خیم در Peat‏ 
درصد از بیماران مبتلا به بیماری کرون (به‌ویژه در مبتلایان 
به درگیری کولون) مشاهده می‌شوند. ضایعات مخاطی 
دهان اغلب در بیماری کرون و به‌ندرت در کولیت اولسراتیو 
odo‏ می‌شوند و عبارت‌اند از: استوماتیت آفتی و ضایعات 


«قلوه سنگی» مخاط دهان. 


آرتریت محیطی در ۵ تا ۲۰ درصد از بیماران IBD‏ ایجاد 
می‌شود. در بیماری کرون شایعتر است و با تشدید بیماری 
روده‌ای بدتر می‌شود. آرتریت غیرقرینهه چندمفصلی و 
مهاجر Gaul‏ و در اغلب موارد» مفاصل بزرگ اندامهای 
فوقانی و تحتانی را درگیر می‌کند. درمان با هدف کاهش 
lea‏ روده انجام می‌گیرد. در کولیت اولسراتیو شدید. 
کولکتومی اغلب باعث درمان آرتریت می‌شود. 

اسپوندیلیت آنکیلوزان (AS)‏ در حدود ۸۱۰ از بیماران 
مبتلا به IBD‏ روی می‌دهد و در بیماری کرون شایعتر از 
کولیت اولسراتیو است. در حدود * از بیماران IBD‏ مبتلا به 
Cute HLA-B27, AS‏ هستند. فعالیت AS‏ ارتباطی با 
بیماری روده‌ای نداشته و با تجویز گلوکوکورتیکوئیدها Ly‏ 
کزلکتومی فعروکتن aS oo‏ این عارضه dete Eder‏ 
مهره‌ای 9 لگن ر درگیر می‌کند 9 ash‏ درد منتشر کمر» درد 
پیوسته و پیشرونده بوده و موجب آسیب اسکلتی دائمی و 
تغییرشکل استخوانی می‌شود. داروهای ضد TNF‏ التهاب 
ستون فقرات را کاهش می‌دهند و وضعیت کارکردی و 
کیفیت زندگی بیمار را بهیود می‌بخشند. 


1 eal ailits eal lasts 
. اولسرآتیو و بیماری کرون اتفاق می‌افتد. آغلب بدون‎ 
با شدت بیماری روده‌ای مقناست بیست 9 لز‎ reel 
انس تا هت بر رضا‎ de ia ie AS Sets 
Bal عبارت‌اند از: استئوآرتروپاتی هیپرتروفیک»‎ 
لگن/ ران و پلی‌کندریت عودکننده.‎ 
تظاهرات چشمي‎ 
۱ IBD میزان بروز عوارض چشمی در بیماران‎ 
درصد است. شایعترین آنها عبارت‌اند از: کونژون؟‎ 
اور‎ ig ph Sol I اووئیت قدأمی/ التهاب عنبیه و‎ 
کولیت ناشی از کولیت اولسواتيو و بیماری کرون‎ 
می‌شود» می‌تواند در دوره‌های بدون فعالیت روده‌ای‎ 
گردد و ممکن است پس از رزکسیون بخشی از رود‎ 
چشمی» هراس از نورء‎ Py) از:‎ sles Le شود. عالایم‎ 
دید و سردرد. برای پیشگیری از تشکیل بافت جوا‎ 
fs oL 5) اختلال در بینایی» مداخله سریح‎ 
گاوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک) سروری‎ 
کوش خی اند کم‎ es ات ان ایمیک‎ 
سوزش خفیف چشم می‌شود. این عارضه در ۳ تا ۴ د‎ 
روی می‌دهد. در کولیت بیماری کرون‎ IBD بیماران‎ 
است و با گلوکوکورتیکوئیدهای موضعی درمان می‌ش‎ 


تظاهرات کبدی - صفراوی 

استئاتوز کبدی در نزدیک به نیمی از بیوپسی‌های 
غیرطبیعی از بیماران مبتلا به بیماری کرون و 
اولسراتیو مشاهده می‌شود؛ کبد اين بیماران معمولا 
از abel‏ طبیعی است. کبد چرب معمولاً در نتیجه ب 
مزمن» سوءتغذیه و درمان با گلوکوکور نیکوئیدها . 
می‌شود. کوله‌لیتیاز در ۱۰ تا ۳۵ درصد از بیماران 
Mine‏ به ایلئیت یا پس از رزکسیون ایلُوم مشاهده م 
A ah dyin als Slee as ee‏ 
صفراوی است که موجب اتمام ذخایر نمکهای صف 
ترشح صفرای سنگ‌ساز می‌شود. 

کلانژیت اسکلروزان (PSC) adel‏ با التهاب و 

مجاری صفراوی داخل و خارج کبدی مشخص شده. 


imab 2- pyoderma vegetans 
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| سیروز صفراوی و نارسایی کبدی می‌شود؛ تقریباً ۵ 
د از بیماران مبتلا به UC‏ به PSC‏ دچار می‌شوند» ولی 
| ۷۵ درصد از بیماران Mire‏ به PSC‏ دچار IBD‏ 
ند. ۳56 در پیماران مبتلا به CD‏ کمتر روی می‌دهد. 
د PSC‏ می‌تواند پس از تشسخیص IBD‏ شناسایی 
مواردی از آن پیش از IBD‏ یا حتی سالها پس از 
وکولکتومی گزارش شده‌اند. مطلبی که با این موضوع 
وانی دارد از مطالعات بررسی پیوستگی ژنی در کل 
(GWAS)‏ به دست آمده است. براساس نتایج این 
lay,‏ به نظر می‌رسد اساس ایمونوژنتیک مشترک اما 
زی برای IBD‏ و PSC‏ وجود داره اگرچه هر دو 
ی به طور ails‏ دارای آنتی‌بادی ۸ هستند. 
بیماران ay‏ هنگام تشخیص فاقد علامت بالینی 
ند؛ سایر بیماران دچار علایمی از قبیل خستگی» زردی» 
شکمی تب. بی‌اشتهایی و ناخوشی می‌باشند. آزمون 
دارد طلایی و آزمون تشخیصی مرسوم این بیماری 
3 (کلانژیوپانکراتوگرافی رتروگراد آندوسکوپیک) 
« ولی MRCP‏ (ک لانژیوپانکرات‌وگرفی با تشدید 
لیسی) نیز روشی حساس و اختصاصی برای تشخیص 
یماری است. MRCP‏ در کودکان روش مناسبی به 
ی آزمون تشخیصی اولیه است و می‌تواند بی‌نظمی‌هاء 
رهای چندکاننی» و کشادشدگی‌ها را در plat‏ سطوح 
c‏ صفراوی نشان دهد. در بیماران مبتلا به PSC‏ هر 
بش ERCP‏ و MRCP‏ تنگی‌های متعددی را در 
ی صفرا نتمان می‌دهند که فاصله‌های میان آنها نسبتاً 


ات 
مسصرف اسید صفراوی اورسودزوکسی کولیک 
سودیول ) ممکن است فسفاتاز قلیایی و 
نوترانسفرازهای سرمی را کاهش دهد. اما بهبود 
شناختی Sul‏ است. دوزهای YO-Y+me/kg) Yb‏ در 
ممکن است خطر دیس‌پلازی کولورکتال و سرطان را 
ماران مبتلا به کولیت اولسراتیو و PSC‏ کاهش دهند. 
ت‌گذاری به کمک آندوسکوپ می‌تواند به بهبود و 
بن کلستاز انویه به انسداد مجاری صفراوی کمک کند. 
مبتلا به بیماری علامت‌دار در عرض ۵ تا ۱۰ سال 
سیروز و نارسایی کبدی شده و Lalas‏ به پیوند AS‏ نیاز 
ند داشت. ده تا پانزده درصد از بیماران مبتلا به PSC‏ 
ول زندگیشان به کلانژیوکارسینوم دچار می‌شوند و لذا 


۳۱ 


امکان پیوند در آنها وجود ندارد. بیماران مبتلا به IBD‏ و 
6 با افزايش خطر سرطان کولون مواجهند و بابد هر 
سال به وسیلةٌ کولونوسکوپی و بیوپسی پیگیری شوند. 

به علاوه در درصد کوچکی از بیماران که به نوعی از 
L PSC‏ عنوان CONS‏ اسک‌لروزان Sg)‏ در مجاری 
کوک مبتلا هستند» Sp HWS‏ طبیعی است (این 
بیماری گاهی پری‌کلانژیت" نیز نامیده می‌شود). این 
بیماری احتمالاً شکلی از PSC‏ است که مجاری صفراوی 
کوچک را گرفتار می‌کند. ویژگی‌های بیوشیمیایی و 
بافت‌شناسی این بیماری مشابه PSC‏ کلاسیک است. dy‏ 
نظر می‌رسد پیشآگهی این بیماری به طور قابل توجهی از 
6 کلاسیک بهثر باشد اگرچه این بیماری"همکن cull‏ 
به سمت PSC‏ کلاسیک پیشرفت تماید. هپاتیت گرانولوماتو 
9 آمیلوئیدوز کبدی» تظاهرات خارج روده‌ای بسیار نلدر IBD‏ 
هستت. 


تظاضرات آورولوزیک 

شایعترین عوارض ادراری - تناسلی عبارت‌اند از: سنگهاء 
انسداد حالب و فیستولهای ایلئوم - مثانه. بیشترین شیوع 
سنگهای ادراری (۱۰ تا ۲۰ درصد) در بیماران Mine‏ به 
بیماری کرون متعاقب رزکسیون بخشی از روده باریک 
می‌باشد. سنگهای اگزالات کلسیم در نتیجه هیپراگزالوری 
تشکیل می‌شوند که اين نیز به نوبه خوده حاصل افزایش 
alls‏ لکلا ای اس داتس ای تا 
پس از ترکیب با اگزالات در روده و تشکیل اگزالات کلسیم 
نامحلول از طریق مدفوع خارج می‌گردده اما در بیماران 
در اخلالات او استهای حرب deal ese‏ 
کلسیم متصل شده و اگزالات به‌صورت آزاد باقی می‌ماند. 
سپس اگزالات آزاد به کولون وارد می‌شود و در آنجا (به‌ویژه 
در حضور التهاب کولون) به آسانی جذب می‌گردد. 


اختلالات Sai gals‏ استخوان 
کاهش جرم استخوان در ۳ تا ۲۰ از بیماران Mine‏ به 
IBD‏ رخ می‌دهد. این خطر با مصرف گلوکوکورتیکوئیدهاه 
سیکلوسپورین» متوترکسات و تغذية کامل وریدی (TPN)‏ 
افزايش می‌یابد. سوء‌جذب و التهاب ایجادشده با واسطة 


1- ursodiol 
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ley INES ae‏ وهای الما تفر 
کاهش تراکم استخوان نقش دارند. افزایش بروز 
شکستگی‌های هیپ. ستون مهره‌هاء ge‏ دست. و دنده‌ها 
مشاهده شده است AVF)‏ در بیماری کرون و ۸۴۵ در 
spel nll Bal As‏ رسها یه eS‏ تنج از 
اوستئوپروز حدود ۱ در سال برای هر نفر است. بیشترین 
میزان شکستگی به ویژه در ستون مهره‌ها و هیپ. در 
gical‏ ابالای ۶سا )اشاهی ده اننت: دوریک 
مارگ مت یت pals‏ را گم و 
۲ و برای شکستگی هیپ ۱/۵۹ است. هرچه بیماری 
شدیدتر باشد» خطر شکستگی بیشتر است. فقط ۸۱۳ از 
بیماران مبتلا به IBD‏ که دچار شکستگی شده بودند از 
ly Lag Gla‏ هه nf SE‏ نشفادم ار کر دنه مضزفت 
درازمدت گلوکوکورتیکوئید می‌تواند سبب از دست رفنن تا 
۰ از جرم استخوان در هر سال شود. این اثر 
گلوکوکورتیکوئیدها dy‏ مقدار مصرف آنها بستگی دارد. 
بودزوناید نیز می‌تواند محور هیپوفیز - فوق کلیه را سرکوب 
کند و IH)‏ خطر ابجاد اوستئوپروز را افزایش می‌دهد. 
اوستئونکروز با مرگ اوستئوسیتها و آدیپوسیتها و 
درنهایت با فروپاشی استخوان مشخص می‌شود. درد بیمار 
با > CS‏ و تورم مفاصل تشدید می‌شود. شیوع درگیری 
هیپ بیشتر از زانوها و شانه‌ها است؛ در یکی از مطالعات» 
۳ از بیماران ,4 ۶ ماه از شروع مصرف 
گلوکوکورتیکوئیدهاء به اوستئونکروز دچار شدند. تشخیص با 
اسکن استخوان یا MRI‏ انجام می‌شود. و درمان شامل 
ap Jus‏ رفع فشار از نخاع» استتوتومی و جایگزینی 


در بیماران مبتلا به IBD‏ خطر ترومبوزهای وریدی و 
شریانی -حتی وقتی که بیماری JLB‏ نیست- افزایش پیدا 
می‌کند. عوامل موثر در ایجاد این حالت افزایش انعقادپذیری 
عبارتند از: ناهنجاریهای تعامل she‏ پلاکت و آندوتلیوم 
هپپرهوموسیستئینمی» تغیبرات آبشار انعقادی» اختلال 
فیبرینولیز درگیری میکرووزیکول‌های حاوی Sole‏ بافتی, 
اختلال دستگاه طبیعی انعقاد به دلیل اتوآنتی‌بادی‌ها» و 
همچنین استعدلد ژنتیکی. همچنین طیفی از واسکولیتهای 
عروق کوچک» متوسط و بزرگ در بیماران Mie‏ به IBD‏ 


مشاهده شده است. 


سای اخثلالات 

شایعترین تظاهرات قلبی ربوی عبارت‌اند از: آندوک 
میوکاردیت. پلوروپریکاردیت و بیماری بینابینی رب 
IBD‏ مزمن (به‌ویژه در بیماران مبتلا به کرون) ممکر 
آمیلوئیدوز ثانویه یا واکنشی ایجاد شود. ماده آمیل 
اعضای مختلف رسوب کرده و باعث اسهال» یبو 
نارسایی کلیوی می‌شود. بیماری کلیوی را می‌توان با 
کلشی‌سین با موفقیت درمان کرد. پانکراتیت یک - 
خارج روده‌ای نادر IBD‏ بوده و در نتیجه فیس 
دوازدهه, بیماری کرون آمپول واتره سنگهای کیس 
60 داروهایی نظیر ‏ مرکاپتوپورین یا آزاتیوپرین 
موارد بسیارنادر داروی 5-86۸ پانکراتیت logs‏ 
بیماری کرون اولیه لوزالمعده ایجاد می‌شود. 


8 بیماریهای التهابی روده 

Calas 35‏ رکش 

اساس درمان موارد خفیف تا متوسط کولیت اولس 
سولفاسالازین و سایر ترکیبات 5-5۸ است. این 
در القای فروکشی بیماری, و در درمان نگهدارندة" 
اولسراتیو مور هستند؛ اين ترکیبات نقش محدوه 
فروکش‌کردن علایم بیماری در CD‏ دارند اما 
واضحی در درمان نگهدارنده بیماران مبتلا ب 
ندارند. فرآورده‌های جدیدتر متفه سالشلارت 
Ly ow‏ مقادیر بیشتری از جزء فعال سولفاس 
SANSA)‏ الا ترا سس بات jill‏ 
می‌رسانند. بدون AS!‏ عوارض سیستمیک سولفا ر 
نمایند. IGF‏ گاما فعال شده به وسيلة i SS‏ 
پراکسی‌زومی (۳۳۸۲) احتمالاً واسطة اثر > 
5۸ است که از طریق کاهش انتقال ۳-3 
هسنته Jac‏ هی کند. تر oles‏ آمیتوسالیتللات فاقد 
عبارت‌اند از: plo‏ حاملین متصل با پیوند آزو, دب 
5-۸ و فرآورده‌های پیوسته رهش و فرآوره 


: ratio 
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بازی کنترل Bas‏ دارو. هریک از این داروها در 
Alyse olan c‏ رنه سفاسالار سر احازند. 

esa a 4‏ بای اه درمانهای 
باکتریایی (سولفاپیریدین) و ضدالتهاب (۵- 
نوسالیسیلیک اسید. (5-ASA‏ در بافتهای همبند 
ل و مخاط کولون ساخته شد. ساختمان مولکولی آن 
سیستم تحویل مطمئن دارو به کولون را فراهم می‌کند 
کمک ol‏ مولکول کامل پس از عبور از روده باریک 
ب ناقص در wT‏ در کولون به‌وسیله ردوکتازهای 
اکتریایی شکسته شده و پیوند آزو Ole‏ بخش سولفا 
5-۸ گسسته می‌شود. سولفاسالازین درمان Gob‏ 
Pecan Geaae lee‏ را 
نیز برای درمان کولیت کرون به کار می‌رود. اما 
س جانبی زیاد OT‏ موجب محدودیت مصرف OT‏ 
است. اگرچه سولفاسالازین در دوزهای بالاتر تأثیر 
ری دارد. با مصرف ۶ تا ۸ گرم در روز تا ۳۰ از 
ob‏ دچار واکنشهای آلرژیک یا عوارض جانبی 
بل تحمل نظیر سردرد. بی‌اشتهایی, تهوع و استفراغ 
شوند که ناشی از جزء سولفاییریدین دارو است. 
سنشهای افزايش حساسیت (مستغل از سطح 
فاپیریدین) عبارت‌اند از: بئورات gigs‏ تب. 
ace‏ آگرانولوسیتوز پنومونی افزایش حساسیتی, 
راتیت. تشدید کولیت و اختلالات برگشت‌پذیر 
. همچنین سولفاسالازین می‌تواند جذب فولات را 
کند و باید همراه با مکمل اسید فولیک تجویز گردد. 
السالازید" حاوی یک پیوند آزو است که مسالامین 
مولکول حامل ۴- آمینو بنزوئیل -بتا ‏ آلانین متصل 
د؛ gal‏ دارو تأثیر خود را در کولون اعمال می‌کند. 
ولسالازین " از دو مولکول 5-۸5۸ تشکیل شنده که 
یله یک sign‏ آزو به یکدیگر متصل هستند و در 
ه پس از احیاء توسط باکتریه؛ شکسته شده و دو 
S-ASA J.‏ آزاد می‌شوند. کارآیی اولسالازین در 
ن بیماری کولیت اولسراتیو مشابه سولفاسالازین 
اما تا ۰۱۷ از بیماران به‌دلیل افزايش ترشح ele‏ 
ده باریک دچار اسهال غیرخونی می‌شوند. 
ساکول" HD‏ (با دوز بالا) و دلزیکول نیز شکل‌های 
ل‌دار مسالامین هستند و 5-ASA‏ در pH‏ بالاتر از ۷ 
می‌شود. جدایی کامل اجزاء آنها در بخشهای 


۳۱۳ 

مختلف لوله گوارش اعم از روده باریک تا خم طحالی 
صورت می‌گیرد؛ اگر همراه با غذا مصرف شوند. اقامت 
آنها در معده طولانی‌تر خواهد شد. مصرف آساکول اخیراً 
متوقف شده و توسط دلزیکول جایگزین شده است که 
فاقد دی‌بوتیل‌فتالات (DBP)‏ یا همان جزء غیر فعال 
موجود در پوشش روده‌ای آساکول می‌باشد. DBP‏ در 
دوزهای بسیار بالاء با بروز عوارضی در دستگاه تولید مثل 
حیوانات نر همراه بوده است. آساکول LHD‏ همان bale‏ 
شیمیایی موجود در پوشش آن. هنوز در بازار موجود 
است. Jo‏ دوزهای DBP‏ مصرفی در انسان, در محدودةٌ 
قابل قبولی از سمیت قرار دارند. 

نوعی فرآوردً مسالامین که یک بار در روز مصرف 
می‌شود (MMX) Multi-Matrix system]‏ به عنوان 
2 به بازار abl‏ شده است] حهت رهاساژی 
مسالامین در کولون تولید شده است. در Bog] pd‏ 
مسللامین در یک ماتریکس چربی‌دوست و 
سپس در یک ماتریکس آب‌دوست قرار داده شده, درون 
کپسولی از پلیمری مقاوم به تجزیه در PH‏ پایین (کمتر از 
۷ قرار می‌گیرد تا دارو به آهستگی در سراسر کولون رها 
شود. الگوی ایمنی این فرآورده Ay‏ نظر می‌رسد با سایر 
فرآورده‌های حاوی 5-ASA‏ قابل مقایسه باشد. 

یک فرآوردة دیگر حاوی گرانول‌های مسالامین 
درون کپسول (Apriso)‏ نیز برای مصرف در ایالات 
متحده dail‏ شده است. Apriso‏ با مکانیسمی اختصاصی 


فصل ۳۵۱ 
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و طولانی‌رهش (Intellicor)‏ مسالامین را به قسمت 
انتهایی ایلتوم و کولون می‌رساند. پوشش خارجی این دارو 
(Eudragit L)‏ در pH‏ بالاتر از ۶ تجزیه می‌شود. به 
علاوه یک هسته ماتریکس پلیمری در ابن فرآورده 
وجود دارد که به رهاسازی پیوسته دارو در طول کولون 
کمک می‌کند. از آنجایی که Lialda‏ و Apriso‏ به صورت 
یک بار در روز مصرف می‌شوند, پیش‌بینی می‌شود 
پذیرش و همکاری بیماران در مصرف این فرآورده‌ها 
نسبت به فرآورده‌هایی که ۲ تا ۴ بار در روز مصرف 
می‌شوند. بیشتر باشد. 

پنتاسا یکی دیگر از آشکال مسالامین است که دارای 
پوشش اتیل‌سلولز بوده و OT‏ را به دانه‌های کوچک حاوی 


1- Balsalazide 2- olsalazine 
3- Asacol 


iif 


a 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 
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ای sash Si‏ 
Beas eaten a‏ و اس ات 392 گرم در روز - 
پیوند jl‏ و at (az0)‏ 7 
سولفاسالازین (۵۰۰ میلی‌گرم) سولفایبریدین ~ S-ASA‏ کولون ۳-۶(حاد) 
{oni hig Sa) ۲-۴ (Azulfidine)‏ 
اولسالازین (۲۵۰ میلی‌گرم) 5-ASA_5-ASA‏ کولون ۳۳ 
(Dipentum)‏ 
بالسالازید (۷۵۰ میلی‌گرم) آمینوبنزوبل_آلانین- 5۸5۵‏ کولون ۶,۷۵۹ 
(Colazal)‏ 
تأخیری‌رهش 
مسالامین(۸۰۰۰۴۰۰مبلیگرم) 5 LIV FTA  نولوک-ییاهتن pst (pH=V) Eudragt‏ 
(Delzicol, Asacol HD)‏ ۵-۸ (نگپدارنده 
مسالامین (۱/۲۵) (Lialda)‏ مسالامین (SPD476) MMX‏ ابلئوم-کولون ۳/۳۴۸ 
boon ek ieee Gt ee‏ ۳ رم ی 
مسالامین (۰۲۵۰ ۱۰۰۰۰۵۰۰ میلی‌گرم) دانه‌های ریز انیل‌سلولز و ۴(حاد) 
OF (Pentasa)‏ (نگهدارنده) 
ای gibi‏ میلس 
مسالامین (۰/۳۷۵ گرع) (Apriso)‏ مکسانيسم گس ترده‌رهش ایلئوم -کولون ۵ (نگهدارنده) 


intelltcor 


مسالامین جذب می‌کند. آب S-ASA‏ را حل می‌کند و 
سپس آن را به‌داخل روده آزاد می‌نماید. تجزیه کپسول 
در معده اتفاق می‌افتد. سپس کره‌های کوچک در طول 
دستگاه گوارش از روده باریک تا کولون دیستال (در 
حالت ناشتا پا پس از غذا) پراکنده می‌شوند. 

نوعی فرآورده بدون کپسول‌مسالامین Salofalk®)‏ 
(Granu-stix‏ نیز به مدت چندین سال برای‌فروکش‌کردن 
علایم و درمان نگهدارنده در ارویا استفاده شده‌اند. 

دوزهای ترکیبات 5-ASA‏ در جدول ۲۵۱-۷ ذکر 
شتدهاشت. SASA Byes,‏ معادل ۲ گرم قره روز 
مسالامین: ۵۰ تا ۷۵ درصد از بیماران مبقلا به اشکال 
خفیف تا متوسط کولیت اولسراتیو بهبود می‌یابند؛ پاسخ به 
دارو حداقل تا دوز ۸ گرم در روز افزایش می‌یابد. 
به‌عنوان یک قانون کلی. داروهای 5-ASA‏ ظرف مدت 
۲-۴ هفته تأثیر می‌کنند. دوز معادل ۱/۵-۴ گرم در روز 
مسالامین در ۵۰ تا ۷۵ درصد از بیماران مبتلا به کولیت 
اولسراتیو باعث تثبیت فروکشی بیماری (درمان 
نگهدارنده) می‌شود. 


عوارض جانبی شایع‌تر داروهای Lc 5-ASA‏ 
از سردرد. تهوع. ریزش مو و درد شکم. عوارض 
نادر داروهای 5-ASA‏ عبارت‌اند از اختلال " 
هماتوری, پانکراتیت. و تشدید کولیت به‌صورت م2 
تست‌های عملکرد کلیوی و آزماش shal‏ باید به 
سالانه بررسی شوند. 

تنقیه موضعی مسالامین (Rowasa)‏ در درمان 
خفیف تا متوسط کولیت اولسراتیو دیستال مود 
است. پاسخ بالینی در ۸۰ از بیماران مبتلا به " 
اولسراتیو مبتلا به کولیت دیستال تا خم طحالی م 
شده است. درمان ترکیبی با مسالامین به هر دو 
خوراکی و تنقیه برای بیماری کرون دیستال یا 
5554 از درمان با هر یک از اين دو به تنهایی اس 

شیافهای مسالامین (Canasa)‏ در درمان پر 
B50‏ می‌باشند. 


گلوکوکور تیکوئیدها 


در اغلب بیماران مبتلا به کولیت اولسراتیو متو 
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. تجویز گلوکوکورتیکوئیدهای خوراکی یا تزریقی 
Sree Sil led ga aul ERIE yore‏ رما ها 
-5 پاسخ نمی‌دهد. پردنیزون معمولاً با دوز ۴۰ تا 
یلی‌گرم در روز آغاز می‌شود. گلوکوکور تیکوئیدهای 
یقی را می‌توان به‌صورت هیدروکورتیزون داخل 
ی ۳۰۰ میلی‌گرم در روز يا متیل‌پردنیزولون ۴۰ تا 
یلی‌گرم در روز تجویز نمود. گلوکورتیکوئید جدیدی 
کولیت اولسراتیو به‌نام بودزونید (Uceris)‏ تماما در 
سل کولون آزاد می‌شود و عوارض جانبی 
کورتیکوئیدی OT‏ در حداقل ممکن و یا صفر است. 
ان ٩‏ میلی‌گرم در روز به‌مدت A‏ هفته است. و قطع 
جی OT‏ نیز ضروری نیست. گلوکوکور تیکوئیدهای 
بی (به‌صورت تنقیه) نیز در کولیت دیستال مفید 
د و می‌توان از آنها به‌عنوان درمان کمکی در بیماران 
درگیری رکتوم به همراه ضایعات پروگزیمال‌تر بهره 
د. تنقیه يا foam‏ ( کف) هیدروکورتیزون می‌تواند 
ی فعال را مهار کند. هرچند تأثیر آن به‌عنوان درمان 
ارنده به اثبات نرسیده است. این گلوکوکور تیکوئیدها 
زان قابل توجهی از رکتوم جذب می‌شوند و می‌توانند 
| سرکوب غدد فوق کلیوی در درازمدت شوند. 
ol‏ با ترکیبات موضعی S-ASA‏ برای کولیت 
gs‏ دیستال موّثرتر از درمان با استروئید موضعی 


کلوکوکورتیکوئیدها در درمان بیماری کرون متوسط تا 
- نیز he‏ بوده‌اند و باعث GF:‏ ۷۰ درصد بهبود در 
ba‏ ۸۳۰ پاسخ به دارونما می‌شوند. به‌دلیل اثرات 
ستمیک گلوکوکور تیکوئیدهای استاندارد. ترکیبات 
ی ساخته شده‌اند که به میزان کمتری جذب 
وند و متابولیسم عبور اول بیشتری (در کبد) دارند. 
,59 کنترل‌شدءه بودزونید ۱ که در ایلئوم آزاد می‌شود. 
ی تسقریباً مشابه پردنیزون بر بیماری کرون 
کولونیک داشته و عوارض OT ile‏ کمتر است. 
بنید برای ۲ تا ۳ ماه با دوز Img‏ در روز استفاده 
و سپس بتدریج قطع می‌گردد. بودزونید با دوز 
, در روز در کاهش میزان عود به مدت ۲-۶ ماه در 
ی کرون موّثر است. ولی در بیماران مبتلا به بیماری 
, که با درمان طبی فروکش کرده‌اند. پس از ۱۲ ماه 
اثری ندارد. 


وج :وود ها San‏ مود عبت 


۳۹۵ 


گلوکوکور تیکوئیدها نقشی در درمان نگهدارنده کولیت 
اولسراتیو و بیماری کرون ندارند. پس از فروکش کردن 
نشانه‌هاء آنها باید به تدریج و براساس فعالیت بالینی قطع 
شوند: سرعت قطع تجویز تباید بیش از ۵ میلی‌گرم در 
هفته باشد. معمولاً آنها را می‌توان در عرض ۴ تا ۵ هفته 
به ۲۰ میلی‌گرم در روز کاهش داد. اما قطع کامل به 
چندین ماه زمان نیاز خواهد داشت. عوارض جانبی آنها 
متعدد هستند. از جمله احتباس ale‏ تشکیل خطوطی بر 
روی شکم (استریا)؛ تغییر نحوه توزیع چربی در بدن. 
هپپرگلیسمی, کاتاراکت خلف کپسولی, استئونکروز. 
استتوپورز: میوپاتی, اختلالات هیجانی و علایم قطع 
مصرف. اکثر این عوارض جانبی (به‌جز استئونکروز) 
وابسته به دوز و مدت درمان هستند. 
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Nan gr a i RI DREN ce mI 


آنتی‌بیوتیکها نقشی در درمان کولیت اولسراتیو فعال Ly‏ 
خاموش ندارند. با این‌حال. التهاب کيسة ایلئومی که در 
قریب به SI‏ بیماران کولیت اولسراتیو پس از کولکتومی 
و IPAA‏ روی می‌دهد. معمولاً به درمان با مترونیدازول 
b/g‏ سیپروفلوکساسین پاسخ می‌دهد. 

مترونیدازول در بیماری کرون اطراف مقعد. فیستولی 
و التهابی فعال she‏ بوده و ممکن است از عود بیماری 
پس از خارج کردن ایلتوم پیشگیری کند. موّثر ترین میزان 
mg/kg of‏ ۰ ۱۵-۲ در روز در سه دوز منقسم است؛ این 
دارو معمولاً برای چندین ماه تجویز می‌شود. عوارض 
جانبی شایع عبارت‌اند از: Eggi‏ مزه فلزی در دهان و 
واکنش شبه‌دی‌سولفیرام. نوروپاتی محبطی می‌تواند در 
تجویز درآزمدت (چندین Cole‏ روی دهد و در موارد 
نادری پس از قطع دارو, پابرجا می‌ماند. سیپروفلوکساسین 
(۵۰۰ میلی‌گرم دوبار در روز) نیز در درمان بیماری 
کرو آفیستولق» اطرافت cinta‏ رسای ACERS Us gift‏ 
Ts!‏ مواردی از التهاب و پارگی تاندون آشیل با مصرف 
این دارو دیده شده است. این دو آنتی‌بیوتیک را می‌توان 
به‌عنوان داروهای خط اول درمان در بیماری کرون 
فیستولی, اطراف مقعد. و التهابی Sled‏ به مدت کوتاه به کار 
برد. 


1- Budesonide 
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آزاتیوبرین و #سمرکاپتوبورین 
آزاتیوپرین و ۶-مرکاپتوپورین (6-MP)‏ آنالوگهای پورین 
هستند که در درمان IBD‏ وابسته به گلوکوکور تیکوئید به 
طور شایع به کار می‌روند. آزاتیوپرین به سرعت جذب و 
تبدیل به 6-01۳ می‌شود که خود به فرآورده نهایی و 
فعال اسید تیواینوزینیک" متابولیزه می‌گردد؛ اين ترکیب 
یک مهارکننده ساخت ریبونوکلئوتید پورین و تکثیر 
noes aur hres see eine‏ نات برا ورهار 
می‌کنند. تأثیر آنها ممکن است پس از ۳ تا ۴ هفته ظاهر 
شود اما گاهی ظهور تأثیر آنها ۴ تا ۶ ماه به طول 
می‌انجامد. میزان همکاری بیمار در مصرف دارو را 
می‌توان با اندازه‌گیری ۶ تیوگوانین و ۶-متیل 
مرکاپتوپورین (فرآورده‌های نهایی متابولیسم (O-MP‏ 
تعیین نمود. آزاتیوپربن (۲ تا ۳ میلی‌گرم بر کیلوگرم در 
روز) و 6-۷1۳ (۱ تا ۱/۵ میلی‌گرم بر کیلوگرم در روز) 
در از بیماران کولیت اولسراتیو و بیماری کرون که 
وابسته به گلوکوکورتیکوئیدها هستند. با موفقیت به کار 
رفته‌اند و جایگزین آنها شده‌اند. به نظر می‌رسد تأثیر اين 
داروها برای درمان نگهدارنده کولیت اولسراتیو و بیماری 
کرون و بیماری فعال اطراف مقعد و فیستولها در بیماری 
کرون چشمگیر باشد. علاو‌براین» 62۳ یا آزاتیوپرین 
برای پیشگیری از بیماری کرون پس از جراحی مور 
است. 

اگرچه آزاتیوبرین و O-MP‏ معمولاً به خوبی تحمل 
می‌شوند. پانکراتیت در ۳ تا ۴ درصد از بیماران اتفاق 
می‌افتد. این عارضه نوعاً در عرض هفته‌های نخست 
درمان دیده می‌شود و همواره با قطع دارو برگشت‌پذیر 
است. plo‏ عوارض جانبی, تهوع. تب بثورات پوستی و 
هپاتیت می‌باشند. سرکوب مغز اسنخوان (به‌ویزه لکوپنی) 
وابسته به دوز و اغلب دیررس بوده و لذا پایش منظم 
cull, gal 6‏ عاوالراد ولاز MSY py a‏ 
فاقد تیوپورین متیل‌ترانسفراز است که آنزیم مسوول 
متابولیسم دارو و تبدیل OT‏ به محصولات جانیی غیر فعال 
(۶- متیل مرکاپتوپورین) می‌باشد؛ ۱۱ از افراد دیگر نیز 
هتروزیگوت بوده و فعالیت آنزیمی ناکافی دارند. هر دو 
گروه فوق درمعرض خطر مسمومیت دارویی هستند. زیرا 
متابولینهای فعال ۶- تیوگوانین در OL‏ نجمع می‌یابند. با 
این که باپیگیری سطح ۶ تیوگوانین و ۶-متیل 


مرکاپتوپورین می‌توان از صحیح بودن مقدار مصره 
tobe‏ شد و احتمال مسمومیت را کاهش داد. ول 
آن است که مقدار مصرف دارو را براساس وزن 
تنظیم کنیم. صرف‌نظر از نحوه تعیین مقدار م 
پایش مکرر CBC‏ و آزمونهای عملکرد کبد لازه 
در بیماران مبتلا به IBD‏ که تحت درمان با آزاتي 
62۳ قرار می‌گیرند. خطر بروز لنفوم چهار برابر ‏ 
می‌یابد. اين افزایش خطر می‌تواند نتيجة مصرة 
slag lo‏ بیماری زمینه‌ای, يا هر دوی آنها باشد. 


متوترکسات 

متوترکسات (MTX)‏ با مهار دی‌هیدروفولات ر 
موجب اختلال در ساخت DNA‏ می‌شود. : 
ضدالتهاب ممکن است مربوط به کاهش تولید 
باشد. 1۷1126 داخل عضلانی یا زیرجلدی (۲۵ م 
در هفته) در برطرف کردن نشانه‌ها و کاهن 
گلوکوکورتیکوئیدها cul Sho‏ و دوز نگهدارن 
میلی‌گرم در هفته در تثبیت فروکشی بیماران مب 
کرون فعال موّثر می‌باشد. عوارض بالتوه ای 
hoyle‏ از: لکوپنی و فیبروز کبدی که نیاز به بٍ 
دوره‌ای CBC‏ و آنزیمهای کبدی دارد. ارزش ب 


" کبدی در بیماران تحت درمان درازمدت با 


ناشناخته است ولی احتمالاً محدود به بیمارانی اس 
دجار افزایش آنزیم‌های کبدی هستند. پنومونی | 


سیکلوسپورین 

سیکلوسپورین (CSA)‏ یک پپتید لیپوفیل ste)‏ 
با اترات مهاری بر هر دو دستگاه ایمنی سلولی و ۵ 
است. CSA‏ تولید IL-2‏ به وسيلة لنفوسية 
کمک‌کننده را مهار می‌کند. CSA‏ به سیکلوفیلین 
می‌شود. و این مجموعه کالسی‌نورین را مهار 
کالسی‌نورین یک آنزیم فسفاتاز سبتوپلاسمی اسب" 
فعال کردن سلولهای T‏ دخالت دارد. CSA‏ هم 
مهار عملکرد سلولهای T‏ کمک‌کننده به 
غیرمستقيیم culled‏ سلولهای ۴ را نیز مهار می‌کن 


10sinic acid 
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, آن سریعتر از 6-0۳ و آزاتیوپرین ظاهر می‌شود. 

ر مواردی از کولیت اولسراتیو شدید که به 
کوکور تیکوئیدهای داخل وریدی مقاوم هستند. 
ترترین دوز «CSA‏ ۲-۴۵۵۵/۲۵ در روز به‌صورت 
, وریدی می‌باشد که ۸۲ از بیماران به OF‏ پاسخ 
دهند. از CSA‏ می‌توان به‌عنوان جایگزینی برای 
کتومی استفاده کرد. موفقیت CSA‏ خوراکی در 
دت به اندازه کولکتومی نیست. امااگر بیمار به 
م ترخیص از بیمارستان 6-۷۲۳ یا آزاتیوبرین را آغاز 
د. وضعیت وی را می‌توان تثبیت نمود. سطح 
گیری شدء دارو با روش سنجش ایمنی رادیواکتیو 
ودمانی پا سنجش کروماتوگرافی ale‏ با کارآیی WL‏ 
دوز تاد ۲ می‌بایست بین ۱۵۰ تا ۳۵۰ نانوگرم 
لی‌لیتر حفظ شود. 

حتمال عوارض bs‏ ناک با مصرف CSA‏ وجود دارد 
کرد کلیوی باید مرتباً بررسی شود. عوارض جانبی 
عبارت‌اند از: افزايش gs Lis‏ هیپرپلازی AD‏ 
ویی. گزگز انتهاها؛ لرزش. سردرد و اختلالات 
ولیتی. با افزایش کراتینین LL‏ دوز دارو را کاهش 
| مصرف OT‏ را متوقف نمود. تشنج نیز ممکن است 
ر شود. به‌ویژه اگر slay‏ دچار هیپومنیزیمی شود يا 
سطح ک لسترول سرم کمتر از لته ۱۲۰ 
mmc‏ باشد. عفونتهای فرصت‌طلب (به‌ویژه 
ونی پنوموسیستیس کاربنی) به‌دنبال تجویز چند 
| سرکوب‌کننده ایمنی می‌تواند روی دهد که پس از 
Oley:‏ پیشگیری‌کتنده ضروری خواهد بود. عوارض 
ی عمده‌ای که در یک مطالعه بزرگ در ۸۱۵ از 
ن گزارش شده است., عبارتند از: سمیت کلیوی AS‏ 
لاح دوز glo‏ پاسخ نمی‌دهد. عفونت‌های جدی, 
اقبلاکشی:»ومرگ.ده Bhp‏ شوع:بالاعه این 
س نشان می‌دهد پایش دقیق این بیماران تحت نظر 
مصین ماهر و با تجربه در مراکز مراقبت ثالثیه لازم 
گروه GETAID‏ بای dass leo‏ سیکوستووین 
ی با اینفلیکسیماب, کارآزمایی بزرگی را در اروپا 
دادند. نتایج این کارآزمایی نشان می‌داد که میزان 
, ۷ روزه به‌دنبال مصرف سیکلوسپورین با دوز 
Ym‏ (و با تنظیم دوز به‌نحوی که سطح دارو معادل 
(atl ۱۵۰-۲۵۰ 6‏ و اینفلیکسیماب با دوز 


۳۷ 
alin ۵02/۵‏ بوده و در هر دو مورد. حدود AD‏ درصد 
بوده cul‏ عفونت‌های جدی در ۵ بیمار از ۵۵ بیمار 


BATS prs‏ سیکلوسیورین و در ۴ بیمار ay jl‏ بیمار 


فصل ۳۵۱ 


این دو گروه در روز AA‏ در بیماران تحت درمان با 
یک یورین خوراکی وا حقانک تانق نا دوز لایر 
نگه‌دارندهٌ متداول, مشابه بوده است (به‌تر تیب معادل ۴۰ 
درصد و FF‏ درصد). با عنایت به داده‌هایی که نشان 
ميی‌دهند CSA aes‏ 3 ای نفلیکسیماب در کولیت 
اولسراتیو شدبد. یکسان است. امروزه بز شکان بیشتری از 
اینفلیکسیماب a,‏ جای CSA‏ در این بیماران استفاده 


بیماری‌های التهابی روده 


تا گرونیموسی (tacrolimus)‏ 

تاکرولیموس یک آنتی‌بیوتیک ماکرولید با خواص 
تعدیل‌کند ایمنتی شبیه به CSA‏ است. این دارو ۱۰۰ بار 
قوعتر از کت وابز تسج به فا زاب لاطت 
مقافا لماش فازداآ زا Gale‏ سب مقر رت io‏ 
در درگیری قسمت پروگزیمال )599 باریک در بیماری 
09,5 تا کرولیموس جذب خورا کی خوبی داشته باشد. ابن 
دارو در کودکان مبتلا به IBD‏ مقاوم و در بزرگسالان 
مبتلا به درگیری وسیع )529 باریک موثر بوده است. 
تاکرولیموس همچنین برای درمان بزرگسالان مبتلا به 
کولیت اولسراتیو و بیماری کرون مقاوم با وابسته به 
استروئید و نیز sly‏ بیماری کرون فیستول‌ساز مقاوم. 
50 45 است. 


درمأن‌فای زیستی 

درمان‌های زیستی We‏ برای مواردی استفاده می‌شوند 
که به بیماری کرون متوسط تا شدید مبتلا بوده. به pile‏ 
روش‌های درمان پاسخ نداده‌اند. مع‌هذاء این درمان‌ها 
امروزه به‌طور رایج و به‌عنوان درمان ابتدایی برای بیماران 
دچار بیماری کرون متوسط تا شدید تجویز می‌شوند تا از 
بروز عوارض بیماری در آینده پيشگيري کنند. بیمارانی 
که به درمان‌های زیستی پاسخ می‌دهند. بهبودی علایم 
بالینی را تجربه می‌کنند. کیفیت زندگی بهتر و ناتوانی و 
عوارض کمتری دارند. کمتر gles‏ خستگی و افسردگی 


می‌شوند و کمتر تحت جراحی قرار می‌گیرند یا بستری 
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می‌شوند. 


درمان‌های ضد فا کتور نکروز تومور (TNF)‏ اولین 
درمان زیستی تأیپدشده برای بیماری کرون: 
اینفلیکسیماب" بود که یک آنتی‌بادی کایمریک 201] بر 
ضد TNF-a‏ می‌باشد و اکنون برای درمان موارد متوسط 
تا شدید کولیت اولسرانیو فعال نیز تأییدشده است. [FD‏ 
از افراد مبتلا به بیماری کرون فعال که به 
گلوکوکور تیکوئیدها؛ 6-MP‏ با 5-ASA‏ مقاوم هستند. به 
اینقلیکسیماب داخل وریدی (۵0۵62) پاسخ می‌دهند؛ 
در lt‏ درمان کامل حاصل می‌شود. نتایج مطالعه 
A Crohn’s Disease clinical trial) ACCENT I‏ 
evaluating infliximab in a new long term‏ 
(treatment regimen‏ نشان داد ۴۰ از بيمارانی که در 
بار نخست به این دارو پاسخ می‌دهند. به انفوزیونهای 
بعدی آن هر ۸ هفته WL‏ پاسخ خواهند داد و فروکشی 
pre‏ آنها حداقل تا یک سال حفظ می‌شود. 

ابنفلیکسماب در بیماران CD‏ مبتلا به فیستولهای 
اطراف مقعد و روده‌ای - Gale‏ مقاوم نیز موّتّر است؛ 
نتایج مطالعه ACCENT II‏ نشان داد ۶۸ از این 
بیماران پاسخ می‌دهند (۵۰. کاهش در درناژ فیستولها) و 
در ۵۰ از lal‏ درمان کامل حاصل می‌شود. در بسیاری 
از بیماران, انفوزیون مجدد هر ۸ هفته یکبار. برای تداوم 
اثرات درمانی لازم است. 

در کار آزمایی بالینی study of Biologic) SONIC‏ 
and Jmmunomodulator-Naive Patients with‏ 
(Crohn’s disease‏ نستایج تجویز ای نفلیکسیماب و 
آزاتیوپرین, اینفلیکسیماب به تنهایی, و آزانیوپرین به 
تنهایی در بیماران مبتلا به بیماری کرون متوسط تا شدید 
که سیستم ایمنی طبیعی و تغییر یافته داشتند. مورد 
مقایسه قرار گرفت. در یک دور یک Le‏ میزان 
بهبودی بدون نیاز به مصرف استروئید در گروهی که 
اینفلیکسیماب و آزاتیویرین مصرف کردند. ۴۶ در 
گروهی که فقط اینفلیکسیماب دریافت کردند. ۳۵ و در 
گروهی که تنها آزاتیوپرین مصرف کردند. LVF‏ بود. 
همچنین میزان ترمیم کامل مخاطی در هفته ۲۶ از درمان 
در گروهی که دو دارو را مصرف کرده بودند. نسبت به 
گروه‌هایی که تنها یک دارو را دریافت کرده بودند. بیشتر 


gla IGE) Sy‏ میت کر اب 
مصرف آزاتیوپرین). میزان عوارض جانبی در ه 
گروه برابر بود. 

در دو کارآزمایی بزرگ انجام شده ب 
yl ols) Sligo Sale|‏ وم تاش 
آثربخشی yal‏ دارو با میزان پاسخ ۲۷-۴۹ درصد a‏ 
نطو ری که دود یک تیم Ob lassi‏ دی 
هفته نیز همچنان در حالت فروکش قرار داشتند. > 
دارو برای UC‏ و CD‏ یکسان dq‏ به‌نحوی که تجو 
القایی در هفته‌های صفر. ۲. و ۶ انجام شده و از | 
هر ۸ هفته صورت می‌گیرد. مطالعه‌ای شبیه به ) 
نیز بر روی بیماران مبتلا به UC‏ متوسط تا شدیا 
گرفته است. پس از ۱۶ هفته loys‏ بیماران IC‏ 
درمان با آزاتیوپرین به‌همراه اینفلیکسیماب, 
فروکش بدون مصرف گلوکوکور تیکوئید معادل ۴۰ 
در مقایسه با ۲۴ درصد به‌دنبال مصرف آزات 
WE‏ یی در as eles‏ اکتون هخا رید ] 
Joya YY‏ به‌دنبال مصرف ابخفلیکسیماب بنه:ه 
نشان دادند. این یک شاهد دیگر برای درمان » 
پایین» يا تهاجمی‌تر Sly‏ هر دو بیماری متوسط ت 
CD‏ و UC‏ است. 

آدالی موماب؛ یک آنتی‌بادی تک‌دودمانی 
انسانی و نوترکیب است که فقط حاوی توالی‌های . 
انسانی است و به شکل زیرجلدی تزریق می‌شو 
دارو به TNF‏ متصل می‌شود و با جلوگیری از تعام 
TNF‏ 5.55 آن در سطح سلول, عملکرد OT‏ 
می‌کند. بتابراین به نظر می‌رسد که مکانیسم ع 
مشابه اینفلیکسیماب باشد. ولی ایمنی‌زایی کمتره 
آدالیموماب برای درمان موارد متوسط تا شدید . 
an Bs‏ فته ات در ماه NM‏ 
’s trial of the fully Human Adalimumab)‏ 
ol.» (for Remission Maintenance‏ + 
نگهدارنده در بیمارانی که به درمان با آدالیمومار 


hols‏ بررسی ناه اس حد ود 9۰ از بیماراز 


بررسی در این مطالعه قبلاً اینفلیکسیماب دریافت 
بودند. میزان فروکش‌کردن علایم پس از یک 


imab 
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۵ در گروهی که اینقلیکسیماب دریافت نکرده بودند. 
FAL‏ درصد og‏ در حالی که در گروهی که 
کسیماب دریافت کرده بودند. میزان فروکش‌کردن 
۱ درصد گزارش گردید. در کارآزمایی 
ری» میزان فروکش در بیمارانی که در ابتدا به 
کسیماب یاسخ داده ولی پس از مدتی دیگر به OT‏ 
نداده بودند. ۲۱ درصد پس از گذشت ۴ هفته بوده 
در طب بس‌الینی» مسیزان قسروکش در بیماران 
ف‌کنندة آدالیموماب با افزایش دوز به ۳۰ میلی‌گرم 
نته (به‌جای ۴۰ میلی‌گرم یک‌هفته در (oles‏ افزایش 
انلیا فاتومات nC Gore emer, Pines:‏ 
ط تا شدید نیز به‌تأیید رسیده است. 

سرتولیزوماب 9S‏ شکل 44.5 (PEGylated)‏ از 
Fab ,‏ آنتی‌بادی ضد TNF‏ است که یک بار در ماه 
ورت زیر جلدی تجویز می‌شود. تجویز زیرجلدی 
ارو برای lil‏ پاسخ بالینی در بیماران با بیماری 
ن التهابی فعال, موّثر بوده است. نتایج مطالعه 
the pegylated antibody fragment) ۵‏ 
(evaluation in Crohn’s dis‏ در مورد درمان 
ارنده با سرتولیزوماب در بیمارانی که به القای 
ن با اين دارو پاسخ داده‌اند. مانند نتایج مطالعه 
CHA‏ بود. در هفته ۲۶ پس از آغاز ley‏ گروهی 
Obl‏ که اینفلیکسیماب دریافت نکرده بودند. ۸۶۹ و 
ی که قبلاً اینفلیکسیماب دریافت کرده بودند. ۸۴۴ 
به درمان داشتند. 

الیموماب یک آنتی‌بادی 61و انسانی کامل دیگر 
4 1۳-۵ است و اکنون برای درمان UC‏ فعال 
ط تا شدید به‌تأیید رسیده است. هیچ‌یک از بیمارانی 
زار ارات کلموعاب رکنم دا Sis tee‏ 
کش اقب هه رف نک I Sino,‏ کاب ما نه از اضما Ses‏ 
موماب و سرتولیزوماب. به‌صورت زیرجلدی تزریق 
ود. 


TNF درسان‌های صد‎ co I. 


وز آنتی‌بادی‌ها بسروز آنستی‌بادی‌های 
بنفلیکسیماب (ATI‏ با افزایش خطر وا کنشهای 
لوپ به انفوزیون دارو و کاهش پاسخ درمانی همراه 


است. بیمارانی که تزریقهای آنها نامنظم (اپیزودیک) Ly‏ 
بسته به نیاز بوده بیش از بیمارانی که تزریق دوره‌ای (هر 
۸ هفته یکبار) می‌گیرند درمعرض خطر بروز ATI‏ 
هستند. به همین دلیل روش تجویز نامنظم یا بسته به نیاز 
امروزه انجام نمی‌شود. هنگامی که کیفیت یا مدت پاسخ 
به انفوزیون ایفلیکسیماب کاهش پیدا می‌کند. معمولا 
ob‏ از ATI‏ است. افزایش دوز تا 2/2 ۱۰ تا کاهش 
فواصل تجویز دارو می‌تواند اثربخشی دارو را بازگرداند. 
برای ان‌دازه‌گیری سطوح حداقل اینفلیکسیماب و 
آدالیموماب (جهت تعیین بهترین دوز ممکن). روش‌های 
عیارسنجی تجاری برای هر دو دارو وجود دارد. اگر 
حداقل سطح اینفلیکسیماب در بیمار پایین بوده و سطح 
YL ATI‏ باشد. بهتر آن است که از نوعی درمان ضد 
TNF‏ دیگر استفاده شود. اکثر موارد وا کنش‌های حاد 
ناشی از تزریق و بیماری سرم را می‌توان با تجویز 
گلوکوکور تیکوئیدها و آنتی‌هیستامین‌ها درمان کرد. برخی 
وا کنش‌هاء می‌توانند جدی بوده و مستلزم تغییر درمان 
هستند. به‌ویز اگر بیمار دچار ATI‏ باشد. 


للفوم غیرهوجکین (NHL)‏ خطر پاية بروز NHL‏ در 
بیماران CD‏ ۲ در ۱۰۰۰۰ است. که اندکی بالاتر از خطر 
آن در جمعیت عمومی قلمداد می‌شود. درمان با 
آزاتیوپرین و یا ۷۲۳-۶ این خطر را تا حدود ۴ در 
۰ افزایش می‌دهد. بالاترین pbs‏ برای NHL‏ 
ناشی از تیوپورین. در بیماران GIL‏ ۶۵ سال است. و 
میزان این خطر در افراد ۵۰ تا 2۵ Atle‏ متوسط است. 
درمان ضد TNF‏ سیب افزایش این خطر تا حدود ۶ در 


digas ۶ oo 


لنفوم Shu‏ کبدی- طحالی HSTCL (HSTCL)‏ نوعی 
لتفوم در بیماران مبتلا یا غیر مبتلا به (1) است که تقریبا 
همواره کشنده است. در بیماران مبتلا به CD‏ موارد 
گزارش شده به نظام گزارش‌دهی وقایع ناگوار سازمان غذا 
و داروی آمریکا (FDA AERS)‏ و نتایج جستجو در 
گزارش‌های موردی منتشر شده در PubMed‏ و 
6 وجود جمعاً ۷ مورد منحصربه‌فرد را OLAS‏ 
داده است. AF‏ درصد از این بیماران, مرد بوده و ميانة 
سن آنان ۲۶ سال بوده است. بیماران به‌طور میانگین؛ ۱۰ 


۲۵۱ Joos 
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ری‌های دستگاه گوا 


رش 


سال قبل از مطرح شدن تشخیص ASTCL‏ دچار CD‏ 
بوده‌اند. ۳۶ مورد. ازاتیویرین یا ۷۴-۶ مصرف کرده. و 
۸ مورد نیز اینفلیکسیماب مصرف کرده بودند. از این 
۸ مورد. ۲۷ بیمار آزاتیوپرین با ۷۴-۶ نیز مصرف 
کرده بودند. یک بیمار باقی‌مانده سابقة مصرف هر دو 
دارفی ol on ne PL‏ اف زارداسته Foo‏ 


ضایعات پوستی ضایعات پوستی جدید پسوریازیس- 
شکل در قریب به ۵ درصد از بیماران IBD‏ تحت درمان 
ضد TNF‏ ایجاد می‌شوند: در اغلب موارد. این ضایعات 
را می‌توان به‌صورت موضعی درمان کرد. و به‌ندرت. 
درمان ضد TNF‏ باید کاهش داده wes‏ تغییر داده شده. 
پا متوقف شود. خطر ایجاد ملانوم متعاقب تجویز درمان 
ضد TNF‏ (ولی نه تجویز تیوپورین) حدود دو برابر 
افزایش می‌یابد. خطر سرطان پوستی غیرملاتوم به‌دنبال 
مصرف تیوپورین‌ها و درمان‌های زیستی افزایش می‌یابد 
(به‌ویژه متعاقب پیگیری به‌مدت حداقل ۱ Ale‏ 
عفوئت‌ها تمامی داروهای ضد TNF‏ با افزایش خطر 
عفونت همراه هستند. به‌ویژه فعال‌سازی مجدد سل نهفته 
و عسفونت‌های قسارچجی فرصت‌طلب. و از جمله 
کوکسید یوایدومیکوز و هیستویلاسموز منتشر. توصیه 
می‌شود که قبل از آغاز درمان ضد TNF‏ بیماران تحت 
آزمايش PPD‏ یا تست QuantiFERON-TB,2 Ub‏ 
قرار گرفته و رادیوگرافی قفسة سینه نیز برای آنان انجام 
شود. خطر ایجاد عفونت و مرگ در بیماران بالای ۶۵ 
سال تحت درمان با اینفلیکسیماب یا آدالیموماب بیشتر 
از خطر آن در افراد زیر ۶۵ سال است. 


سابرعوارض جانبی آنمتیست حاد کبدی ناشی از فعال‌شدن 
مجدد وبروس هیاتیت 8 و نیز آسبب حاد GAS‏ ناشی از 
اثرات خودایمنی و کلستاز گزارش شده است. به ندرت. 
مصرف اینفلیکسیماب و ple‏ داروهای مهارکنندةٌ TNF‏ 
با نوریت اپتیک. تشنج. شروع دوباره Ly‏ شعله‌ور شدن 
علایم بالینی, و شواهد رادیوگرافی اختلالات میلین‌زدای 
دستگاه عصبی مرکزی, نظیر اسکلر وز متعدد همراه بوده 
لت درو aja‏ مقلا یه AGS‏ قلی مهد قعاسن 
طبقه‌بندی انجمن قلب نیویورک در گروه کارکردی 
۷ قرار دارند. اين دارو ممکن است سیب تشدید 


آنتیاینتگرین‌ها اینتگرین‌ها در سطح : 
لکوسیت‌ها تظاهر کرده و به‌عنوان واسطه‌های چ. 
لکوسیت به اندوتلیوم عروق عمل می‌کنند. 4 - al‏ 
همراه با زیرواحد 81یا 87 آن, با لیگاندهایی انده 
موسوم به مولکول‌های چسبندگی تعامل‌می‌کنند. 
بین و مولکول چسبندگی سلولی آدرسین م 
(MAdCAM-1)‏ نقش مهمی را در انتقال لنفوسب 
مخاط روده ایفا می‌کند. 

ناتالیزوماب نوعی آنتی‌بادی 1204 انسا 
نوترکیب برعلیه 4 اینتگرین است که در y Lil‏ 
درمان در بیماران دچار CD‏ موّثر بوده است. cpl‏ 
ماه فورية سال ۲۰۰۸ برای درمان OT‏ دسته از 1 
کرون که نسبت به درمان ضد TNF‏ مقاوم بوده : 
تحمل نمی‌کنند؛ مورد تأیید قرار گر فته است: میزا: 
و فروکش پس از ۳ ماه به‌ترتیب حدود ۶۰ درص 
درصد بوده, و میزان فروکش پایدار پس از HOF‏ 
هفته, حدود ۴۰ درصد بوده است. 

یک ,مشورد. لک وآفسفالوباتی چندکانونی a‏ 
(PML)‏ پس از نزریق هشت نوبت ناتالیزوماب > 
۲ شنت کیت کنند وا pole‏ ادر کارا pela Lai‏ 
مربوط به ([) مشاهده شده است. و دو بیمار 
کار آزمابی‌های اسکلر وز متعدد (MS)‏ پس از ؟ 
مدت زمانی با acim ۱۲۰ dtl‏ دچار PML‏ شدنا 
مورد PML‏ پس از عرضهة دارو به بازار نیز مشاه 
که ۴۰۸ مورد آن در 9MS‏ ۲ مورد آن در بیمار> 
بوده است. مهم‌ترین عامل خطرساز برای ابتلا به 
مواجهه با پولیوماویروس جان کانینگهام IC)‏ اس 
در ۵۰ تا ۵۵ درصد از جمعیت بزرگسال دیده م 
دو fale‏ خطرساز دیگر برای ابتلا به syle PML‏ 
طولانی‌تر بودن مدت درمان (به‌ویژه بیش از ۲ , 
dale‏ درمان با نوعی داروی سرکوبگر ایمنی. میزا 
برآورد شده در بیمارانی که هر سه عامل خط 
دارند. ۱۱ در 

سازمان غذا و داروی آمریکا (FDA)‏ نوعم 
الایزای تجاری (موسوم به y JCV Antibody‏ 
ELISA‏ ساخت شرکت فوکوس دیا گنوستیکس.. 


۰ است. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳۳۱ 


Moderate to Severe Ulcerative Colitis 


۰۳۵۱-۲۳ درمان طبی IBD‏ 


Fistulizing Crohn's Disesse 


سیپرس ایالت کالیفرنیا) را در اوابل سال ۲۰۱۲ 
عیارسنجی آنتی‌بادی sla‏ ضد ویروس تاد 
است. میزان دقت این تست برای تعیین خطر ابتلا 
٩٩ PM‏ درصد است. پژوهشگران توصیه می‌کنند 
امی بیماران, قبل از آغاز درمان با ناتالیزوماب. 
آزمایش, قرار گیرند. سپس, آزمایشات سرولوژی 
ی 6[ هر ۶ ماه اندازه‌گیری می‌شوند. زیرا در هر 
docs‏ آزمایش ۱ تا ۲ درصد از بیماران, از منفی به 
ت تغییر می‌یابد. تمامی بیماران مصرف‌کنندة 
وماب و شرکت‌های توليدکنندة آنها باید در برنامة 
لارت 29,19 ,, (Tysabri Outreach TOUCH‏ 
Unified Commitment for He‏ شرکت کنند. 
وماب به‌صورت وریدی. ۲۰۰ میلی‌گرم هر ۴ هفنه 
ر تجویز می‌شود. Geb‏ ضوابط مندرج در برچسب 
دارو, نباید آن را به‌همراه هیچ یک از داروهای 
پگر دستگاه ایمنی تجویز کرد. 

دولزوماب. که نوعی مهارکنندة دیگر انتقال 
بت‌ها است., cle‏ بیماران زیر اندیکاسیون دارد: 
نی که پاسخی ناکافی نسبت به نوعی داروی 
یکنندة ایمنی يا مسدودکنندة TNF‏ نشان داده یا 
ز یک دوره wl‏ پاسخ خود را از دست داده یا آن 
مل نکر ده‌اند؛ بیمارانی که پاسخی تاکافی نسبت به 
کورتیکوتیدها نشان داده یا آنها را تحمل نکرده یا aa‏ 
ابسته شده‌اند. اين دارو, گزینه‌ای cle‏ بیمارانی 
IC sol sal as‏ انها میگ اس زیر از Saw‏ 
- مغزی عبور نمی‌کند. ودولیزوماب نوعی آنتی‌بادی 


Mild tc Moderate Ulcerative Cotitis 


Mitd to Moderate Crohn's Disersa 


Moderate to Severe Crohn's Disease 


تک‌دودمانی است که اختصاصاً برعلیه cp kgha4p7‏ 


اثر می‌کند و می‌تواند سرکوب ایمنی اختصاصی برای روده 
را انجام دهد. 


درهان‌های y5‏ دنت بررسی 
اوستکینوماب. که نوعی آنتی‌بادی تک‌دودمانی 1201 
Lal Sar‏ به‌شمار مي‌رود: فعالیت زیسی 1112و 
IL-23‏ را از طریق زیرواحد مشترک آنها (040) و با مهار 
تعامل این سیتوکین‌ها با گیرنده‌های‌شان بر روی 
سلول‌های T‏ سلول‌های کشنده طبیعی, و سلول‌های 
عرضه کنندة آننیژن مهار می‌کند. این دارو در 
کارآزمایی‌های بالینی, در درمان CD‏ متوسط تا شدید. 
اثربخشی خود را نشان داده است. 

تسوفامتتیب ae te‏ ور 
ژانوس‌کینازهای ۱ و ۳ و به‌میزانی کمتر. ۲ است. اعتقاد بر 
ای اس که این دارو سیب مهار ste UREN‏ توسط 
سیتوکین‌های رایج حاوی زنجيرة گاما و از جمله 11-2 
لا رال لا 1 ۱۱21۵ مس شود این 
سیتوکین‌ها. نقشی غیرقابل انفکاک در فعال‌سازی. 
عملکرد. و تکثیر لنفوسیت‌ها دارند. این دارو در 
کارآزمایی‌های ll‏ در درمان UC‏ متوسط تا شدید. 


acetal بوده‎ pe 


درمان‌های Slag dad‏ 
ایمنی مخاطی عمل کنند. blag‏ مبتلا به بیماری کرون 


2 
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فعال, به استراحت روده پاسخ می‌دهند و همزمان از 
تغد یه تام وریدی (TPN)‏ استفاده می‌شود. استراحت 
روده و TPN‏ به آندازه گلوکوکورتیکوئیدها در برطرف 
کردن نشانه‌های حاد بیماری کرون ph‏ هستند. Ll‏ به 
اندازه این داروها برای درمان نگهدارنده 352 نمی‌باشند. 
تغذیه روده‌ای به کمک فرآورده‌های عنصری يا پپتیدی 
می‌تواند به انداژه گلوکوکورتیکوئیدها یا TPN‏ موْثر باشد. 
اما yur‏ غذاهایی خوش‌طعم نیستند. رژیمهای روده‌ای 
می‌توانند مواد Gide‏ حیاتی برای رضد سلولهای روده 
باریک را فراهم کنند و فاقد عوارض TPN‏ هستند. 
برخلاف بیماری کرون. مداخلات تغذیه‌ای سبب کاهش 
التهاب در کولیت اولسراتیو نمی‌شوند. درمان دارویی 
استاندارد کولیت اولسراتیو و بیماری کرون در شکل 
۳۵۱-۳ بازنگری شده است. 


درمان جراحی 
کولیت اولسراتیو تقریباً نیمی از بیماران مبتلا به 
کولیت اولسراتیو مزمن و وسیع در عرض ۱۰ سال 
ن خست بیماری خود تحت جراحی قرار می‌گیرند. 
اندیکاسیونهای جراحی در جدول ۳۵۱-۸ ذکر شده‌اند. 
عوارض مهم در جراحی (پروکتوکوکلتومی) اختیاری" 
۰ در جراحی فوری" ۸۳۰ و در جراحی اورژانس" 
هو اک اب سا ان یل ترا lege‏ 
از: خونریزی, عفونت و سپسیس, و آسیب عصبی. 
IBAA‏ زوس حاعی gloss)‏ اسنت 

از آنجای یکه کولیت اولسراتیو یک بیماری مخاطی 
است؛ هم خاط رک توم را می‌توان عارج کرد و بخش 
باقیمانده را به bs‏ دندانه‌ای مقعد پا ۲ سانتیمتر بالاتر 
متصل نمود. ایلئوم به شکل یک کیسه درآورده می‌شود 
که به‌عنوان رکتوم جدید عمل می‌نماید. سپس این کیسه 
ایلئومی " به محیط مقعد و به‌صورت انتها - به -انتها 
دوخته می‌شود. Fl‏ این روش با دقت انجام شود. اسفنکتر 
مقعد Lio‏ شده و از بی‌اختیاری اجتناب می‌شود. میزان 
عوارض مهم اين روش ۱۰ بوده و مهمترین آنها انسداد 
روده است. نارسایی کیسه ایلئومی و لزوم تبدیل OT‏ به 
ایلئوستومی دائمی در ۵ تا ۱۰ درصد موارد روی می‌دهد. 
بخشی از مخاط ملتهب رکتوم معمولاً باقی مانده و لذا 


بررسی آندوسکوپیک ضروری خواهد بود. دیس 
اولیه مخاط ایلئوم کیسه به‌ندرت مشاهده می‌شود 

پس از IPAA‏ معمولاً بیماران ۶ تا ۱۰ بار 
مزاج در روز خواهند داشت. کارآیی این بیما 
زمینه فعالیتهای ورزشی و چنسی (براساس شاخه 
کیفیت زندگی) بهتر از بیماران ایلئوستوم 
شایعترین عارضه PAA‏ التهاب کیسه ایلثومی۵ 
در حدود ۳۰ تا ۵۰ درصد از بیماران کولیت Jol‏ 
مشاهده می‌گردد. این سندرم مشتمل است بر | 
دفعات اجابت‌مراج. مدفوع آبکی, کرامپ شکمی, 
در cabo‏ نشت مدفوع در شب. درد مفاصل, نا< 
ی Quads jy seeps‏ ایلتومی تم نواند التهاب ily‏ 
کیسه را از بیماری کرون زمینه‌ای افتراق دهد. اگر 
عارضه در اکثر موارد به آنتی‌بیوتیکها پاسخ می‌د ۵ 
تا ۵/ از بیماران مقاوم بوده و نیاز به تجویز استر 
داروهای تعدیل‌کننده عملکرد ایمنی, داروهای مه 
L TNF‏ حتی برداشتن کیسه ایلئومی دارد. یک ذ 
پروبیوتیک بسیار تغلیظ شده حاوی lee‏ 
لا کتوباسیل. سه سویه بیفیدوبا کتربوم. و یک 
استرپتوکک سالیواربوس, در صورتی که هر روز ۰ 
شود می‌تواند از عود التهاب dae‏ ایلئومی جلوگیر 


بیماری‌کرون اغلب بیماران مبتلا به : 
کرون در طول زندگی خود حداقل به یکبار جرا< 
دارند. نیاز a‏ جراحی به طول مدت بیماری ‏ 
درگیری بستگی دارد. در ۸۰/از افراد Wine‏ به : 
روده Ki yb‏ جراحی لازم خواهد بود. gpl‏ آمار د 
مبتلا ay‏ کولیت (به‌تنهایی) ۸۵۰ می‌باشد. جرا 
وقتی لازم است که درمان طبی تاموفق باشد یا ۰ 
پیماری انجام جراحی را ایجاب کنند. اندیکاه 
جراحی در جدول ۳۵۱-۸ ذکر شده‌اند. 


بیماری روده باریک از آنجایی‌که ب 
کرون, یک بیماری مزمن و عودکننده بوده و هیچ 
قطعی جراحی برای آن وجود ندارد. حداقل ممکن 


ve 2- urgent 
rent 4- ileal pouch 
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ی ۷ 
ی سرکش (مقاوم روده باریک 
درمان) تنگی یا انسدادی که yes a‏ داروبی 
ی برق‌آسا جواب ندهد 
ولون سمی خونربزی وسبح 
بزی وسیع‌کولونی. فیستول مقاوم 
خشدگی کولون آیسه 
ی خارج‌کولونی کولون و رکتوم 
ادکولون بیماری سرکش 
بگیری از سرطان . بیماری بر ق‌آسا 
پلازی یا gb pw‏ دارویی جواب ندهد 
لون فیسئول مقاوم 
انسدادکولون 
پیشگیری از سرطان 
دیسهلاری یاسرطان کولون 


خارج می‌گردد. درمانهای جراحی فعلی برای بیماری 
انسدادی, خارج‌ساختن بخش مبتلا و ترمیم تنگی! 
د. خارح ساختن بخش مبتلا پرمصرف‌ترین روش 
» و در اکثر موارد می‌توان در همان نوبت Jal‏ 
وموز ue‏ بخشهای بافیمانده برقرار نمود تا تداوم 
گوارش حفظ شود. در صورتی‌که بخش اعظم روده 
ب قبلاً خارح شده و تنگی‌ها کوتاه همراه با مخاط 
oe‏ آنها باشد. ترمیم تنگی‌ها به منظور اجتناب از 
شدن بیش از حد و اختلال در کارکرد روده صورت 
رد. منطقه sles‏ تنگی در روده با برش lob‏ باز شده 
صورت عرضی دوخته می‌شود و به این ترتیب 
ت باریک‌شده. پهن می‌گردد. عوارض ترمیم تنگی 
تاند از: ایلئوس مزمن. خونریزی» فیستول, آبسه 
و تنگی مجدد. 

سواهد نشان می‌دهد تجویز مسللامین. 
یوتیک‌های نیترو ‏ ایمیدازول, /6-MP‏ آزاتیوپرین, 
موماب. و اینقلیکسیماب همگی نسبت به دارونما در 
بری از عود بیماری کرون پس از عمل جراحی 
ر می‌باشد. کمترین تأثیر مربوط به مسالامین است 
رف آنتی‌بیوتیک‌های نیترو - ایمیدازول با توجه به 


۳۳۴۳ 

عوارض جانبی آنها محدود شده است. عوامل خطرساز 
عود زودرس این بیماری عبارتند از: استعمال gw‏ 
بیمازاف JG‏ (فیستول‌هاع رود پای: ]مها با نتایرتتواهة 
نفود بیماری در دیوارةً روده), عود زودرس یس از 
جراحی قبلی, سابقه جراحی‌های متعدد يا سن پایین در 
oles‏ اولین جراحی. برای اين گروه از بیماران باید درمان 
قدرتمند پس از جراحی با تجویز /6-MP‏ آزاتیوپرین. 
آدالیموماب. یا اینفلیکسیماب انجام گیرد. همچنین جهت 
ارزیابی احتمال عود بیماری کرون, انجام کولونوسکوپی ۶ 

ماه پس از جراحی (در صورت امکان) توصیه می‌شود. 


فصل ۳۵۱ 


بیماری‌های التهابی روده 


بیماری کولورکتال درصد بالاتری از بیماران مبتلا 
به کولیت بیماری کرون به‌دلیل pre‏ پاسخ به داروها؛ 
بیماری برق آسا و بیماری مقعد و رکتوم. به جراحی نیاز 
دارند. چندین روش جراحی وجود دارند. از ایلئوستومی 
موقت تا خارج ساختن بخشهای مبتلا در کولون یا حتی 
کل کولون و رکتوم. برای بیماران مبتلا به درگیری 
بخشهایی از کولون. خارج ساختن اين بخشها و آناستوموز 
اولیه قسمتهای باقیمانده توصیه ميشود. در ۲۰ تا ۲۵ 
درصد از بیماران مبتلا به کولیت وسیع. جراحی 
محافظه کارانه رکتوم انجام می‌گیرد. اغلب جراحان 
معتقدند 1۳۸۸ در بیماری کرون ممنوع است. زیرا 
احتمال نارسایی کیسه ایلثومی زیاد است. یک کولوستومی 
انحرافی می‌تواند به بهبود بیماری شدبد اطراف مقعد Ly‏ 
فیستولهای رکتوم به مهبل کمک کند. اما تقریباً در تمامی 
موارد عود خواهد کرد. الب این بیماران به 
پروکتوکولکتومی کامل و ایلئوستومی نیاز دارند. 
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فیستول‌ها و میزان باروری در بیماران مبتلا به کولیت 
ولسراتیو و بیماری کرون غیرفعال طبیعی است. لوله‌های 
فالوپ ممکن است تحت تأثیر فرآیند لتهابی بیماری کرون 
قرار گیرند و دچار اسکار (جوشگاه) شوند به‌ویژه در سمت 
راست به‌دلیل مجاورت با ایلئوم انتهایی. علاوه‌براین» 


1- stricturoplasty 
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a 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


فیستول‌ها و آبسه‌های اطراف رکتوم. میاندوراه و رکتوم به 
مهبل باعث درد حین مقاربت می‌شوند. سولفاسالازین 
می‌تواند ash‏ نازایی در مردان شود که با قطع مصرف 
برگشت‌پذیر است. اکثر مطالعات نشان می‌دهند. در زنانی که 
تحت عمل جراحی ایجاد کیسه poi!‏ قرار گرفته‌اند؛ میزان 
باروری به ۵۰-۸۰ درصد طبیعی کاهش می‌یابد. این امر 
ناشی از ایجاد جوشگاه یا انسداد لوله‌های فالوپ» انویه به 

در کولیت اولسراتیو و بیماری کرون خفیف یا خاموشء 
پیش‌آگهی جنین تقریباًطبیعی است. در مارد فعال این 
بیماری‌ها» سقطهای خودبه‌خود» تولد نوزاد مرده و 
ناهتجاریهای جنینی افزايش می‌یابند که cde‏ آن» فعالیت 
بیماری است. نه داروها. سیر بیماری کرون و کولیت 
اولسراتیو در طی بارداری متناسب با فعالیت بیماری هنگام 
cli!‏ است. قبل از آبستنیء بیمار ay UL‏ مدت ۶ ماه در 
وضعیت فروکشی باشد. اکثر بیماران مبتلا به بیماری کرون 
می‌توانند زایمان مهبلی داشته باشند, اما در بیماران مبتلا 
به آبسه‌های مقعدی - رکتومی و اطراف رکتومی و فیستولهاء 
روش سزارین ترجیح داده می‌شود. زیرا احتمال ایجاد 
فیستولها یا گسترش آنها به بافت جوشگاه اپی‌زیوتومی 
داشتن چندین فرزند داشته باشند» باید به‌فکر زایمان 
سزارین بود. زیرا زایمان طبیعی سبب افزایش خطر 
بی‌اختیاری مدفوع در آینده خواهد شد. 

مسصرف سولفاسالازین» لیالداه | ere‏ دلزیکول. 9 
بالسالازید در بارداری 9 شیردهی بی‌خطر است. اما مکمل 
فولات باید همراه سولفاسالازین تجویز شود. سازمان WE‏ و 
داروی آمریکا (FDA)‏ آساکول HD‏ و آألسالازین را در 
awd‏ 0 دوران بارداری قرار داده و لذا تحویز آنها توصیه 
نمی‌شود. ترکیبات 5-ASA‏ موضعی نیز در use‏ بارداری 9 
مصرف در بارداری ایمن ody‏ 9 مصرف آنها در افراد مبتلا 
به بیماری متوسط تا شدید اندیکاسیون دارد. مقدار 
گلوکوکور تیکوئیدی که به نوزاد شیرخوار می‌رسد» HED‏ 
است. cece!‏ آنتی‌بیوتیکها برای استفاده کوتاه‌مدت (فقط 
چند هفته» و نه چند (ole‏ در بیماری کرون در طی بارداری» 
آمپی‌سیلین و سفالوسپورین است. مترونیدازول را می‌توان 
در سه ماهه دوم Ly‏ سوم به کار برد. سیپروفلوکساسین 


موجب ضایعات غضروفی در حیوانات نارس ice‏ 
مصرف آن در دوران بارداری باید خودداری نمو 
اطلاعاتی دربارهةٌ اثر آن بر رشد و نمو انسان موجود : 

6۳ و آزاتیوپرین خطری در دوران بارداری 
(يا مصرف آنها با خطر ناچیزی روبرو (cael‏ اما 
بالینی با آنها محدود است. درصورتی‌که بیمار وابسته 
داروها بوده پا به‌دلیل عود بیماری در طی باردا 
۳ آزاتیوپرین نیاز داشته باشده باید دارو را 
پرکردن برگه رضایت آگاهانه) ادامه دهد. اندازه گیری 
/6-MP‏ آزاتیوپرین در شیر مادر در تعداد اندکی از ب 
نشان داده است مقداراین داروهادر شیر در > 
چشم‌پوشی است. 

داده‌های اندکی در زمینه مصرف سیکلوسپو 
بارداری وجود دارد. در تعداد اندکی از بیماران مبتلا ب 
شدید که در طی بارداری تحت درمان Ly‏ سیکلوه 
وریدی قرار گرفتنده ۸۰ از بارداری‌ها با موففیت ٍ 
رسیدند» بدون اینکه سمیت کلیوی يا ناهنجاریهای 
ایحاد شوند. با این‌حال» به‌دلیل کمبود مطالعات ‏ 
dine)‏ نمی‌توان سیکلوسپورین را در دوران بارداری 
کرد» مگر در مواردی که بیمار در صورت عدم مصر 
دارو به جراحی نیاز داشته باشد. 

متوترکسات در طی بارداری و شیردهی ممنوع | 
یک مطالعة بزرگ آینده‌نگره افزایش خطر مرده‌زایی 
يا سقط خودبخود با مصرف اینفلیکسیماب آدالیمو 
سرتولیزوماب دیده نشده است و همگی این داروها 
B‏ قرار دارند. اینفلیکسیماب و آدالیموماب آنتی‌باا 
01 بوده و در سه‌ماهه‌های دوم و سوم بارداری» 
از جفت عبور می‌کنند. سطوح سرمی هر دو 
ار 
ماهگی YL‏ باشد. و از تجویز واکسن‌های زنده در ط 
مدت باید خودداری ورزید. سرتولیزوماب از 
انتشار غیرفعال از جفت عبور می‌کند و سطوح آن > 
خون بند ناف در حداقل ممکن است. داروهای ضا 
در دوران شبیردهی نسبتاً ايمن هستند. سطوحی sty‏ 
از هر دو داروی ای نفلیکسیماب و آدالی‌موماب ) 
سرتولیزوماب) در شیر مادر گزارش شده‌انده ولی این 
فاقد هرگونه اهمیت بالینی هستند. توصیه مین 
داروها در دوران بارداری تغییر داده نشوند. مگ 
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کولیت اولسراتیو, معادل ۲ درصد پس از ۱۰ Ac flu‏ درصد 
پس از ۲۰ سال, و ۱۸ درصد یس از ۲۰ سال ابتلا به 
بیماری برآورد شده است. داده‌های حاصل از یک برنامة 
بررسی ۰ ساله در انگلستان: خطر ایجاد سرطان کولورکتال 
ر ۷ «رصد پس از ۳۰ سال 9 ۱۵/۸ درصد پس از ۰ سال 
Me‏ به بیماری محاسبه کرده‌اند. میزان سرطان کولون در 
این بیماران بالاتر از جمعیت عمومی است و پیگیری با 


کولونوسکویی روش استاندارد مرآقبت از این بیماران است. 

کولونوسکویی سالانه يا دو سال Sy‏ همراه با 

۱-۴ نمای دیس‌پلازی با درجه پایین با بیویسی‌های متعدد برای بیماران مبتلا dy‏ کولیت وسیع 
ایی متوسط در بیمار مبتلا به کولیت اولسراتیو مزمن. چاله‌های (درگیری بیش از یک‌سوم سولون) با سابقه بیش از ۸ تا ۱۰ 
آل با دیس‌بلازی درجة پایین به طور پراکنده در بین چاله‌های ساله و پروکتوسیگموئیدیت (درگیری کمتر از یک سوم 
ال در حال بازسازی قرارگرفتهاند. کولون ولی بیش از درگیری رکتوم به تنهایی) با سابقه ۱۳ تا 


۵ ساله توصیه می‌شود. اين روش به‌طور گسترده برای 
غربالگری و بررسی دیسپلازی و کارسینوم متعاقب کولیت 
بت طبی IBD‏ چنین ایجاب کند. ناتالیزوماب جزء گروه اولسراتیو به‌کار می‌رود. عوامل خطرساز سرطان در کولیت 
رویی محسوب می‌شود و اطلاعات اندکی دربارة]. اولسراتیو عبارتند از: بیماری طولانی‌مدت بیماری وسیع. 
ف آن طی بارداری وجود دارد. سابقهٌ خانوادگی سرطان کولون PSC‏ تنگی کولون» و 
» دوران بارداری» جراحی بیماران مبنلا Saad Fy‏ وجود پولیپهای کاذب پس از التهاب در کولونوسکوپی. 
geil‏ تنها برای اندیکاسیونهای اورژانس انجام می‌شود, 
بله خونربزی شدید» سوراخ‌شدگی روده و مکاکولون . بیماری کوون 
, به دارو, خطر سقط خودبه‌خودی پس از کولکنومی وامل خطرساز برای ایجاد سرطان در کولیت ناشی از 
و ایلئوستومی ۵۰ تا ۶۰ خواهد بود. میزان مرگ‌ومیر یماری کرون عبارت‌اند از: بیماری طولانی‌مدت و وسیح. 
در بیماری کرون نیازمند جراحیء زیاد است. بیمارانی قطعات بای‌پس شده کولون, تنگی کولون» ۳56 و سابقة 
حت جراحی IPAA‏ قرار گرفته‌انده دچار تکرر اجابت خانوادگی سرطان کولون. در مواردی با وسعت و مدت 
شبانه در دوران حاملگی می‌شوند که پس از زایمان. مشابه, خطر سرطان در بیماری کرون و کولیت اولسراتیو 
که ی شوه انسناد گنرای toon‏ کوک با اباتویی ویر بالات a CESAME tls‏ وا رسطالیة 


ز بیمارانی که ایلوستومی دارند گزارش شده است. هم‌گروهی مشاهده‌ای آینده‌نگر بر روی بیماران دچار IBD‏ 
در فرانسه بوده نسبت بروز استاندارد شدة سرطان کولورکتال 
طان در بیماری التهایی روده معادل ۲/۲ برای تمامی بیماران IBD‏ (با فاصلةٌ اطمینان 
[CI]‏ £40 معادل ۱/۵-۳/۰: 0>۰/۰۰۱) و معادل ۷/۰ 
بت اولسراتیو برای تمامی بیماران دچار کولیت وسیع طولانی‌مدت pd)‏ 


مان مبتلابه کولیت اولسراتیو مزمن» خطر دیسپلازی کرون و هم کولیت اولسراتیو)(ا فاصلة اطمینان [CT]‏ 14۵ 
تلیوم ک-ولون و کارسینوم افزایش می‌یابد (شکل ‏ معادل ۳/۴-۱۰/۵ ۰/۰۰۱>ه) بوده است. بناباین همان 
۵۱( برنامه آندوسکوپی پیشنهادی برای کولیت اولسراتیو در 
خطر نثوپلازی در کولیت اولسراتیو مزمن متناسب با بیماران مبتلا به کولیت مزمن بیماری کرون توصیه 
و وسعت بیماری افزایش می‌یاید طبق نتایج بهدست می‌شود. با استفاده از کولونوسکوب اطفال می‌توان 
از یک متا- آنالیز بزرگ» خطر abel‏ سرطان در بیماران تنگی‌های روده‌ای به‌دلیل بیماری کرون را بررسی کرد. 


۳۵۱ os 


بیماری‌های التهابی روده 


iF 


ری‌های دستگاه گوا 
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درصورتی‌که لول آندوسکوپ رد نشود و بیمار عللایم بالینی 
داشته باشد Lb‏ تحت جراحی قرار گیرد. 


درمان دیسپلازی و سرطان 
دیس‌پلازی می‌تواند مسطح (flat)‏ یا پولیپی باشد. در 
سورو کل ig‏ دزی تسم اجه بل در گولوتوسک رل 
مشاهده شود درمان معمول برای کولیت اولسراتیو, 
کولکتومی و برای بیماری کرون» کولکتومی یا رزکسیون 
قطعه مبتلا خواهد بود. در مورد درمان دیسپلازی مسطح 
درجه پایین (شسکل ۰)۳۵۱-۱۳ بسیاری از محققین 
کولکتومی فوری را توصیه می‌کنند. آدنوم ممکن است یک 
aval,‏ اتفاقی در بیماران کولیت اولسراتیو و کرون که کولیت 
مزمن دارند باشد و می‌توان به کمک آندوسکوپی آنها را 
خارج کرد به شرط اینکه در بیوپسی مخاط اطراف آنها 
دیسپلازی مشاهده نگردد. تکنیک‌های جدیدی مانند 
دستگاه‌های کولونوسکوپی با قدرت تشخیص و بزرگنمایی 
YL‏ و استفاده از اسپری‌های رنگی» میزان تشخیص 
دیسپلازی را افزایش داده است. 

خطر نی TBD. lent jd Umea‏ افزایش 
می‌یابد. در بیماران مبتلا به بیماری کرون خطر لنفوم 
۶ برهوچکین. اوکمی, و سندرمهای عیاقو رکه 
افزايش Lib co‏ بیماری شدید. مزمن,» و عارضه‌دار اطراف 
مقعدی در بیماری کرون ممکن است با افزایش خطر 
سرطان در قسمت تحتانی رکتوم و مجرای مقعدی 
(سرطانهای سلول سنگفرشی) همراه باشد. با ايی که خطار 
مطلق آدنوکارسینوم رودة باریک در بیماری کرون پایین 
است V/V)‏ درصد پس از ۲۵ سال در یکی از مطالعات)» 
ولی مبتلایان به بیماری طولانی‌مدت و وسیع )529 باریک 
می‌بایست غربالگری شوند. 
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سندرم روده تحریک‌پذیر! (IBS)‏ یک اختلال کا 
روده است که مشخصه آن تغییر در اجابت‌مزاج و 
ناراحتی شکمی در GLE‏ اختلالات ساختاری قابل شش 
ندارد و IY‏ تشخیص بیماری براساس تظاهرات بالینی 
در سال ۰۲۰۰۶ معیارهای رم ]1 (Rome ID)‏ 
تشخیص IBS‏ مورد بازبینی قرار گرفت (جدول ۱- 
حدود ۱۰-۲۰ درصد از بزرگسالان و نوجوانان در س 
luo‏ علایم 9 نشانه‌هایی دارند که با IBS‏ منطبق | 
اکثر مطالعات شیوع بیشتر آن را در زنان نان مم 
pole‏ 1۳5 معمولا هر از گاهی ظاهر شده و سیس 
می‌شوند و الب با سایر اختلالات کارکردی 
فیبرومیالژی» Oppo‏ کمردرده و علایم ادراری- J‏ 
eee eli‏ که فتزداز امه تتحییان 
پیشرفتهای حاصل شده در تحقیقات cl,‏ مکانیس 
galls‏ درک l) Le‏ از انن بیماری ارتقا داده و & 
فیزیولوژیک و روانی- اجتماعی موثر در آن را رو 
ساخته است. تغییر حرکات دستگاه گوارش, افزایش 
درد és!‏ اختلال تعامل میان معز 9 لول گوارش» | 
پردازش در دستگاه عصبی مرکزی» پدیده‌های ات 
هورمونی» عوامل ژنتیکی و محیطی؛ و مشکلات ر 
اجتماعی در ایجاد این اختللال نقش دارند و میزان تا 
در افراد مختلف متفاوت است. این پیشرفتها می‌توا 


able bowel syndrome 
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یا ناراحتی © deol,‏ شکمی لاقل به مدت ۳ روز در ماه در ۳ ماه 
ذشنه که همراه با حداقل دو تا سه ویزگی زیر باشد: 
رطرف شدن درد با اجایت مزاج 1 
gop‏ عللايم همراه با تغییر در دفعات اجابت مزاح Sb‏ 
روع علایم همره با pnt‏ در شکل مدفوع atl‏ 
با tre ae‏ و تیم i 7 ۶ NY‏ 
تشخیص شروع شدهباشند. 
ادلی بد تایه اعصاس لا whoa lige‏ که که فطل برد neyo‏ 
ی‌شود. در تحقیقات پاتوفیزیولوژی و کارآزمایی‌های gh‏ وجود درد / 
راحتی لااقل ۲ روز در هفته دربررسی غربالگری» آستانة قابل فبول برای 


بخیص محسوپ می‌شود. 


+ روشهای درمان منجر شود. 


اختلالی است که در pled‏ سنین روی می‌دهد گرچه 
) علایم در اکثر بیماران قبل از ۴۵ بالگی ظاهر 
بوند. بیماران مسن‌تر کمتر dy‏ پزشک مراجعه می‌کنند. 
| تشخیص IBS‏ در زنان ۲ تا ۲ برابر مردان cowl‏ و 

۰ از مبتلایان IBS‏ شدید را تشکلیل می‌دهند. 
job |‏ که جدول ۲۵۲-۱ نشان می‌دهد. درد یا ناراحتی 
, یک علامت اصلی برای تشخیص TBS‏ است. این 
م می‌بایست با خروج مدفوع بهتر شوند و/یا شروع آنها 
yu‏ دفعات یا شکل مدفوع مرتبط باشد. یبوست Ly‏ 
ل بدون درد با معیارهای تشخیصی IBS‏ مطابقت 
کند. علایمی که این تشخیص را aa‏ اه ی‌کننداولین 
ی از معیارهای تشخیصی نیستند عبارتند از: زور زدن 
م خروج مدفوع. احساس فوریت Ly‏ احساس تخلیه 
ل مدفوع. دفع بلغم» و نفخ. 


شکمی ‏ براساس ملاکهای کنونی تشخیص 
» درد یا ناراحتی شکمیء پیش‌نیاز تشسخیص بالینی 
- است. محل و شدت درد شکمی در IBS‏ بسیار متنوع 
. درد غالباًدوره‌ای و کرامپی بوده ولی ممکن است به 
درد ممتد زمینه‌ای افزوده شود. درد می‌تواند خفیف و 


تحمل باشد با فعالینهای روزانه را سختل سازد 


۳۳۷ 

علیرغم اين» سوءتغذیه ناشی از مصرف ناکافی کالری در 
5 بسیار نادر است. اختلالات خواب نیز ناشایم هستند» 
زیرا درد شکمی تقریباً در تمامی بیماران فقط در ساعات 
بیداری وجود دارد. با این وجود. بیماران مبتلا به IBS‏ شدید 
اغلب مکرراً درطول شب بیدار می‌شوند و درنتیجه. درد 
شبانه ملاک بسیار نامناسبی برای افتراق بیماری روده‌ای 
عضوی از بیماری عملکردی است. درد غالباً با مصرف غذا 
یا استرس عاطفی تشدید و با دفع گاز Ly‏ مدفوع برطرف 
می‌شود. بیماران مونث مبتلا به ۰1135 عموماً از بدتر شدن 

pede‏ در دوره بیش از قاعدگی و قاعدگی شکایت دارند. 


فصل ۳۵۲ 


سندرم روده قفا 


تغییر اجابت مزاج تغییر در اجابت‌مزاج ثابت‌ترین 
نشانه بالینی IBS‏ است. بیشترین الگوء یبوست در تناوب با 
اسهال است که معمولا یکی از این دو علامت بارز می‌باشد. 
در ابتدا پیوست ممکن است دوره‌ای باشد ولی نهایتاً پایدار 
و به‌طور فزاینده‌ای مقاوم dy‏ مسهل‌ها می‌شود. مدفوع 
معمولاً سفت و کم‌قطر می‌شود که احتمالاً نشانه‌ای است از 
دهیدراسیون شدید ay‏ واسطه اسپاسم و احتباس کولونی 
درآزمدت. همچنین اکثر بیماران یک حس تخلیه ناکامل 
مدفوع دارند که موجب اقدام پی‌دربی برای دفع در یک 
فاصله زمانی کوتاه می‌شود. بیمارانی که علامت بارز در آنها 
یبوست می‌باشد ممکن است هفته‌ها یا ماهها یبوست را 
تجربه AUS‏ و در برخی مواقع» به دوره‌های کوتاهی از اسهال 
دچار شوند. در سایر بیماران. اسهال ممکن است علامت 
اصلی باشد. اسهال در IBS‏ معمولاً به‌صورت حجم‌های 
کوچکی از مدفوع شل می‌باشد و اکثر بیماران حجم مدفوع 
کنر از ۲۰۰ میلی‌لیتر دارند اشهال شبانه در 1196.دیده 
نمی‌شود. اسهال ممکن است با فشار روانی عاطفی Ly‏ 
خوردن» بدتر شود. اسهال ممکن است با دفع مقادیر زیادی 
بلغم همراه باشد. خونریزی از ویژگیهای IBS‏ نیست (مگر 
عروق بواسیری متأثر شوند) و سوءجذب Ly‏ کاهش وزن 
مشاهده نمی‌شود. 

زیرگروههای الگوی اجابت مزاج بسیار متفیر و بی‌ثبات 
هستند. در گروهی از بیماران که میزان شیوع هر یک از 
شکلهای IBS‏ با غلبهٌ اسهال IBS .(BS-D)‏ با غلبة 
یبوست «(IBS-C)‏ و IBS‏ مخلوط (IBS-M)‏ تقریباً ۸۳۳ 
بوده طی مدت یک سال زير گروه ۸۷۵ از بیماران تغییر پیدا 
کرد و ۸۲٩‏ از بیماران بین دو زیرگروه IBS-C‏ و IBS-D‏ 
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ری‌های دستگاه‌گوا 
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ule‏ فده ااهتگونی مسا نیم توا وهای البایت 
مزاج در IBS‏ دشواری انجام مطالعات پاتوفیزیولوژی و 
کارآزمایی‌های بالینی را دوچندان می‌کند. 


دفع گاز و نفخ بیماران مبتلا به IBS‏ اغلب از اتساع 
شکم و آروغ‌زدن یا نفخ شکایت دارند که همگی را ناشی از 
افزايش گاز شکم می‌دانند. هرچند برخی از آنها Lely‏ دچار 
افزايش گاز شکم هستند» اندازه‌گیری‌های کمی در اکثر 
بیماران موّید این مطلب نیست. اکثر بیماران IBS‏ دچار 
اختلال در عبور گاز روده‌ای 9 تحمل آن شستنك. علاوه 
براین» اکثر بیماران IBS‏ دچار بازگشت گاز از بخشهای 
دیستال روده به قسمتهای پروگزیمال هستند که می‌تواند 
توجیه کننده آروغ‌زدن باشد. 

برخی بیماران مبتللا au‏ نفخ شکم ممکن است دچار 
علامت در میان بیماران Cube‏ شایع‌تر است و در کسانی که 
امتیاز علایم چسمی بالاتری دارند. نیز بپیشتر دیده می‌شود. 
آستانه احساس درد و pls‏ برای تخلیه روده در بیماران 
مبتلا به IBS‏ که تنها دچار نفخ شکم هستند» نسبت به 
کسانی که دچار اتساع شکم نیز هستند (صرف‌نظر از الگوی 
cule!‏ مزاج» کمتر می‌باشد. هنگامی که بیماران براساس 
استانه حسی گروه‌بندی می‌شوند. میزان اتساع شکم به طور 
قابل توجهی در افرادی که دچار کاهش آستانه حسی 
هستند» نسبت به کسانی که دچار افزايش آستانه حسی 
دچار یبوست هستند. بیشتر دیده می‌شود. این pal‏ نشان 
می‌دهد آسیب‌زایی نفخ و ائساع شکم ممکن است مشابه 
نباشد 
علایم گوارشی فوقانی ۵ تا ۵۰ درصد از 
بیماران IBS‏ از سوءهاضمهء سوزش EK? «Jo yw‏ و 
استفراغ شکایت دارند. این نشانه‌ها می‌تواند دال بر درگیری 
بخشهای دیگری به‌جز کولون باشد. ثبت سیار درازمدت 
حرکات روده باریک در بیماران IBS‏ نشانگر موارد بالایی از 
اختلالات روده باریک در ساعات بیداری است؛ الگوهای 
حرکتی شبانه تفاوتی با آفراد شاهد سالم ندارند. وجه 
اشتراک زیادی بین سوء‌هاضمه (دیس‌پپسی) و TBS‏ وجود 
دارد. شیوع IBS‏ در افرادی که سوءهاضمه دارند بالاتر 


(۳۱,۷/) از افرادی است که هیچ شکایتی از سوء 
ندارند .)/۷,٩(‏ از سوی دیگر علایم Slee ow‏ 
۶ از بیماران مبتلا به IBS‏ گزارش می‌شود. به 
علایم کارکردی شکمی ممکن است به‌مرور زمان 
هستند ممکن است بین این دو حالت در نوسان 

اگرچه شیوع اختلالات عملکردی دستگاه گوارش > 
بالا است. بسیاری از دوره‌های ناپدیدشدن علایم به 
بهبودی کامل علایم نیست بلکه به علت تغییر 
پیماری می‌باشد. بنابراین. سوءهاضمه کارکردی 1 
ممکن است دو چهرهٌ یک بیماری منفرد و گس 
دستگاه گوارش باشند. به‌علاوه» علایم IBS‏ در پیمار 
درد سینه‌ای غیرقلبی دارند شایعتر است که نشاو 
همپوشانی با plo‏ اختلالات کارکردی گوارشی می‌باا 


پاتوفیویولوژی 

مکائیسم آسیب‌زایی IBS‏ به‌درستی شتاخته نشده wl‏ 
نقش احتمالی فعالیت غیرطبیعی حسی و حرکتو 
اختلال عملکرد اعصاب مرکزی, اختلالات روانی | 
مخاطی» استرس 9 عوامل داخل مجرای روده . 
clin‏ 


اختلالات حرکتی دستگاه گوارش ‏ ف- 
میوالکتریک و حرکتی کولون تحت شرایط تحریک 
legac‏ مناسب است. اما در شرایط تحریک‌شده Zl‏ 
حرکتی کولون در IBS‏ آشکار می‌شوند. در بیمارار 
ممکن است تا ۲ ساعت پس از صرف غذا؛ فعالیت 
رکتوسیگموئید افزايش یابد. همچنین بادکردن she‏ 
رکتومی در بیماران IBS‏ (با نشانه بارز اسهال یا ی 
موجب culled‏ انقباضی شدید به واسطه اتساع روده 2 
که می‌تواند طولانی باشد. امواج ثبت‌شده از کولون < 
نزولی و سیگموئید نشان می‌دهند که شاخص PS‏ 
diols‏ آمواج نیزه‌ای بلند که حاصل انقباضهای we‏ 
(HAPCs)‏ در بیماران IBS‏ مستعد اسهال می 
اف til‏ چشمگیریشیبت ay‏ افنزاد: سالم دارن 


ility index 
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اسیت زباد در عضو انتهابی 
گیرنده‌های درد خاموش) 

ی تعدیلی دستگاه عصبی مرکزی 
سر مخ 

اقه مغز 

رآلژزی درازمدت 

نظیم تونیک قشر مخ 

لاسنیسیته (ترمیم‌بذبری) عصبی 


ض‌ها با عبور سریع مواد از کولون و درد شکمی 
اند. 


شی ادراک حس احشایی در بیماران TBS‏ 
لب موارد. پاسخهای حسی dy‏ محرکهای احشایی 
ند فعالیت حرکتی) تشدید می‌شوند. شیوع حس PLS‏ 
ی غذاء در cel‏ بیماران حداقل دو برابر شیوع آن در 
ت عمومی است. درد پس از صرف غذا به واسطه ورود 
بذایی به سکوم در 2۷۴ از بیماران ایجاد می‌شود. از 
So,‏ افیا نمی مت «طولانیه هدنیا متدجار 
اغلب با بهبود چشمگیر عللایم همراه است. در بیماران 
BEL‏ مه مکی eM,‏ مات بالات 
ک و غیردردناک در حجم‌های کمتری در مقایسه با 
شاهد سالم )45 کشش دیوارةٌ رکتوم آنها تغییر نکرده 
| می‌شوده که دال بر اختلال اعصاب آوران احشایی در 
dle‏ مطالات Calton, Ail mle‏ زمانه و 
را در بیماران Mire‏ به سوءهاضمه بدون زخم و درد 
بی ففسه‌سینه نشان می‌دهند و احتمال اینکه این 
oY"‏ اساس پاتوفیزیولوژیک مشابه داشته باشند» 
ی می‌یابد. چربیهاء آستانةٌ احساس گازء ناراحتی و درد 
بیماران مبتلا به IBS‏ پایین می‌آورند. بنابراین» تشدید 
م بیماری بعد از خوردن غذا ممکن است تاحدی 
ل تشدید پاسخ حشی معده و کولون به یک Bale‏ مغذی 
در cyl‏ بیماران برخلاف افزايش حساسیت دستگاه 
ops‏ حساسیت در سایر بخشهای بدن افزایش نمی‌یابد. 
نظر می‌رسد اختلال در مسیرهای آوران» صرفاً مربوط 
سب‌دهی احشایی بوده و مسیرهای سوماتیک درگیر 


۳۳۹ 
نمی‌شوند. مکانیسمهای مسوول افزاینش حساسیت احشایی 
ناشناخته هستند. cpl fle‏ پاسخهای تشدیدیافته عبارت‌اند 
از: ۱) افزايش حساسیت اندام انتهایی همراه با فراخوانی 
گیرنده‌های درد «خاموش»؛ ۲) تشدید تحریک‌پذیری 
تخاعی همراه با فعال شدن اکسید نیتریک و احتمالاً سایر 
میانجی‌های عصبی؛ (VY‏ تعدیل درونزاد انتقال درد در هسته 
دمی" به‌وسیله قشر و ساقه مغز؛ و ۴) با مرور زمان. افزایش 


YOY فصل‎ 


درد به‌دلیل ایجاد نوروپلاستیسیته که باعث تغییرات پایا JU)‏ 
(Lb Ly as‏ در پاسخهای عصبی به نحریک مزمن یا مکرر * 
احشایی می‌شود (جدول ۳۵۲-۲). 
اختلال تنظیم عملکرد سیستم عصبی مرکزی Ko‏ 


نقش عوامل دستگاه عصبی مرکزی (CNS)‏ در بیماریزایی 
5 با توجه به تشدید علایم بالینی به‌دنبال اختلالات 
عاطفی و استرس و پاسخ مناسب به درمانهای phe‏ بر قشر 
مغز تأیید می‌شود. مطالعات تصویربرداری کارکردی مغز 
نظیر MRI‏ نشان داده‌اند که در بیماران IBS‏ در پاسخ به 
Sy od‏ بخش دیستال کولون» قشر سینگولیت میانی 
(ناحیه‌ای از مغز که به فرآیند توجه و انتخاب پاسخ مربوط 
است) فعالیت بیشتری نشان می‌دهد. تغییرات این ناحیه با 
دگرگونی احساس ذهنی ناخوشایندی درد همراه است. به 
ogre‏ در بیماران IBS‏ فعالیت ترجیحی لوب پره‌فرونتال 
نیز دیده می‌شود؛ لوب پره‌فرونتال حاوی Sud‏ دقیقی در 
داخل مغز است که هشیاری را افزایش می‌دهد. این تغییرات 
ممکن است نمایانگر شکلی از اختلال کارکرد مغز باشند که 


ay‏ افزایش درک درد احشایی منجر می‌شود. 


ویژگی‌های روانی غیرطبیعی تظاهرات روانی 
غیرطبیعی در برخی مطالعات تا ۸۸۰ از موارد IBS‏ به ثبت 
رسیده است (به ویژه در مراکز ارجاعی)؛ با این‌حال» یک 
Tb‏ نیست. در اکثر این بیماران» علایم بیماری در پاسخ به 
آنساع احشا» تشدید می‌شوند و این اختلال حتی پس از 
ردکردن عوامل روانشناختی تداوم می‌یاید. 

عوامل روانشناختی نیز بر آستانه درد در بیماران مبتلا 
IBS ay‏ آثر می‌گذارند؛ استرس» آستانة خسی I‏ تغییر 


1- caudad nociceptive transmission 
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a 


ری‌های دستگاه گوا 


رش 


Brain-Gut Axis 
CNS Antidepressants, 


Psychological ۲۳۳ ai Psychotherapy, behavioral 
Cognitive i ۱ 


Environment 


therapy, hypnotherapy, 
Somatization-disorder 
| management 


Antispasmodics, 
Anticiarrheals, 
Dietary modification, 
Fiber supplements, 
Newer gut serotonin 
modulators 


شکسل ۳۵۲-۱ Glial‏ درمان در سندرم روده 
تحر یک پذیر. بیمارانی که علایم خفیف تامتوسط دارند معمولاً علایم 
گهگاهی دارند که بستگی به تغییر فیزیولوژی لوله‌گوارش دارد. درمان آنها 
شامل داروهای موثر بر لول گوارشی نظیر داروهای ضداسپاسم, 
ضداسهال. مکملهای حاوی فیبر و داروهای موثر بر سروتونین روده 
هستند. بیمارانی که py He‏ شدید دارند معمولاً درد و مشکلات روانی - 
اجتماعی دایمی دارند. این گروه از بیماران» بهتر است با داروهای 
ضدافسردگی و سایر درمانهای روانشبناختی - اجتماعی مداوا شوند. 


می‌دهد. ارتباطی ile‏ سابقةً سوءاستفاده جنسی ۳ چسمی 
و بروز IBS‏ گزارش شده است. سابقه سوءاستفاده جنسی یا 
جسمی با افزایش شکایت از درده رنج روانی و وضعیت 
بهداشتی ضعیف همراه می‌باشد. در مطالعات عملکردی 
MRI‏ معزه افزايش فعال‌شدن قشر مغزی در قسمت خلفی 
و ihe‏ قشر سینگولیت خلفی مشاهده شده است که در 
پردازش رفتار در بیماران IBS‏ با سابقه سوءاستفاده جنسی 
نقش دارد. 

Ay این ترتیب بیماران 135 در اغلب موارد نسبت‎ a 
محرکهای مختلف» پاسخهای حرکتی تشدیدیافته‌ای در‎ 
کولون و روده باریک نشان می‌دهند و آستانه حسی احشایی‎ 
حاصل اختلال در‎ cal در آنها کاهش می‌پاند. ایتها ممکن‎ 
تنظیم دستگاه عصبی روده‌ای 3 دستگاه عصبی مرکزی‎ 
.)۲۵۲-۱ باشند (شکل‎ 


5پس از عفونت 13۹ ممکن است با عفونت 
گوارشی برانگیخته شود. در پژوهشی که روی OFF‏ بیمار 
مبتلا به گاستروانتریت باکتریایی قطعی انجام گرفت. 
یک‌چهارم آنها بعداً دچار IBS‏ شدند. برعکس, حدود 
یک‌سوم بیمارن مبتلا به ABS‏ یک ناخوشی حاد 


شبه گاستروانتریتی را در آغاز علایم بیماری مزمر 
خود تجربه می‌کنند. این IBS‏ «متعاقب عفونت» ع 
زنان رخ داده و جوانان را بیش از سالمندان گرفتار م 
عوامل خطرساز برای ایجاد IBS‏ پس از عفونت Le‏ 
یه ترتیب اهمیت) طولانی‌بودن دورة عفونت اولید 
سمیت سویه‌های باکتربایی عامل عفونت» مصرف 
وجود شاخص‌های ol‏ مخاطی» جنس موّنث» al‏ 
افسردگی» هیپوکندریازیس, و وقوع حوادث ناگوارطر 
گذشته. سن بالاتر از ۶۰ سال ممکن است اثر محاف 
ply‏ ابتلا به Ur IBS‏ از عفونت داشته Lidl‏ در ad‏ 
ae,‏ ها داقاش انس سر هم 
میکروبهایی که در عفونت اولیه نقش دارند. کامپلو 
سالمونله و بش کل هت بیماران مبتلا به . 
کامپیلوبا کتر که توکسین - مثبت باشند» بیشتر احتم 
که دچار IBS‏ متعاقب عفونت شوند. افزایش س 
انترواندوکرین در مخاط رکتوم» لنفوسیتهای T‏ و نفو 
روده» تغییرات حادی هستند که به‌دنبال انتریت eS‏ 
حادث شده و ممکن است بیش از یک سال ادامه با 
ایجاد IBS‏ متعاقب عفونت نقش داشته باشند. 


a)‏ لیت سسیستم ایس منی و ال 
مخاطی Sy‏ بیماران مبتلا 4 IBS‏ نش 
مداوم التهاب مخاطی خفیف با ارتشاح لنفود. 
ماست‌سل‌های فعال‌شده و افزایش تولید سیتو؟ 
پیش‌التهابی را نشان می‌دهند. این اختلالات ممک 
در ترشح غیرطییعی اپی‌تلیومی و افزایش hal‏ 
احشایی نقش داشته باشند. شواهد روزافزونی وجود > 
اک ان مان sobs‏ تاداس 
پتانسیل گیرنده موقت (TRP)‏ مانند کانال‌های 1 
(وانیلوئید) نقشی محوری را در آغاز افزایش حس ا< 
تداوم آن برعهده دارند. اتتهاب مخاطی می‌توان؛ 
آفزایش تولید 11*۳۷1 در کل دستگاه عصبی رودها" 
فزایش dys‏ کانال‌های 118۳1 در نورون‌های 
روده, در IBS‏ مشاهده cod‏ و به‌نظر می‌رسد این | 
تولیده با درد شکم و آفزایش حس احشایی مرتبط ؛ 
yp ib‏ قابل توجهیء افزایش نفوذپذیری مخاط 

بیماران مبتلا به IBS‏ با تابلوی اسهالی S-D)‏ 


3 


مطالعات بالینی مشاهده شده است. استرس ر 
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آب می‌تواند رهاسازی سیتوکین‌های پیش‌التهابی را 
ی دهد و این امر به نوبه خود» ممکن است نفوذپذیری 
را تغییر دهد. این مطلب می‌تواند ارتباطی عملکردی 
سترس روانی» فعالیت سیستم ایمنی و تولید علایم در 
ن مبتلا به IBS‏ ایجاد کند. 


ر در فلور میکروبی روده. شیوع بالای رشد 
۱ از حد باکتری‌های رودهٌ باریک در بیماران IBS‏ 
اس مثبت‌بودن آزمون تنفسی هیدروژن لاکتولوز 
ده شده است. با این حال این یافته‌ها با اطلاعات 
از چند مطالعه دیگر براساس کشت محتویات آستیرة 
ژژونوم همخوانی ندارد (در این مطالعات. افزایش 
رشد بیش از حد با کتری‌ها دیده نشد). غیرطبیعی‌بودن 
, تنفسی Hy‏ ممکن است & cde‏ سریع‌بودن عبور 
3 روده نیز دیده شود که deh‏ بروز اشتباه در تفسیر 
اين آزمون می‌شود. با این حال» نقش انجام آزمون 
تشخیص رشد بیش از حد باکتری‌های روده باریک در 
ن مبتلا به IBS‏ مشخص نیست. 

۳ تعدلدی از مطالعات» و از جمله رویکردهایی مستقل 
Ku‏ مانند آنالیز مبتنی بر ژن 16S rRNA‏ تفاوت 
توجهی بین الگوی مولکولی میکروبیوتای مدفوع در 
ن مبتلا به IBS‏ در مقایسه با افراد سالم مشاهده شده 
در بیماران Mune‏ به ABS‏ درصد جنس‌های 
وبا کتروم و لا کتوباسیل کاهش و نسبت فیرمیکیوت‌ها 
تریودت‌ها افزايش asl,‏ بود. پژوهشگران معتقداند این 
ت را می‌توان با استرس و رژیم غذایی مرتبط دانست. 
ی موقت ۷ کتوباسیل‌ها در حیوانات آزمایشگاهی که در 
دوران زندگی دچار استرس شده بودنده گزارش شده 
از سوی دیگر فیرمیکیوت‌ها» شاخه غالب در 
SVL‏ است که رژیم غذابی غنی از پروتئین و چربی 
ی را مصرف می‌کنند. البته هنوز معلوم نیست این 
ت نقش علتی دارند یا به دنبال پدیده‌های دیگر Ay‏ 
آمده‌اند یا تنها در eC Fran}‏ اسهال و ببوست ایجاد 
د. به علاوه» ols‏ این تغییرات در میکروب‌های روده 


ی بیماری باید مسجل گردد. 


cla,‏ غیرطبیعی سروتونین سلول‌های 
وکرومافینی حاوی سروتونین (S-HT)‏ در کولون 


۳۳۱ 
عده‌ای از بیماران مبتلا به IBS‏ با تابلوی اسهالی 
«(IBS-D)‏ زیادتر از افراد سالم یا بیماران مبتلا به کولیت 
اولسراتیو می‌باشند. به‌علاوه سطوح بلاسمایی سروتونین 
بعد از خوردن غذاء افزایش چشمگیری در بیماران مبتلا به 
5 با تابلوی اسهال (در مقایسه با افراد شاهد سالم) دارد. 
زآنجاکه سروتونین نقش مهمّی در تنظیم حرکات Aly)‏ 
گوارش و حس احشایی دار افزایش آزادسازی سروتونین 


فصل ۳۵۲ 


ممکن است در ایجاد علایم بعد از غذااء در این بیماران و 

٩ بوده و استفاده از آنتاگونیست‌های سروتونین را در‎ 95s 

درمان این بیماری توجیه کند. 1 

۳1 

رویکرد & بیمار: 3 
سندرم ,099 تحریک‌پذیر 


ار آنحایی‌که بافته تشخیصی بارزی برای IBS‏ شناسایی 
نشده استه تشخیص آن بر یافته‌های بالینی و رد pole‏ 
بیماریهای عضوی استوار می‌باشد. پزوهشگران؛ 
معیارهایی مبتنی بر علامت را جهت آفتراق بیماران 


" دچار 185 از بیماران دجار بیماری‌های عضوی 


تدوین‌کرده‌انده که شامل معیارهای مانینگه dp}‏ رم 11 
و رم 111 هستند (جدول ۳۵۲-۱ مقادیر تشخیصی این 
معیارها در جدول ۳۵۲-۳ نشان داده شده‌اند در یک 
مطالعة اعتباریابی»کارابی رم 111 کمتر از معیارهای رم T‏ 
و معبارهای رم ]1 بوده» و ارزش اخباری منبت تمامی 
معیارهای مطالعه‌شده تا کنون» کمتر از ۵۰ درصد بوده‌اند» 
که همین eal‏ بر ضرورت تدوین راهبُردهای تشخیصی 
مقرون‌به صرفه‌تری در مقایسه با روبکردهای فعلی برای 
5 نا کید دارد. 

یک شرح حال و معاینه دقیق در اغلب موارد به 
تشخیص می‌انحامد. تظاهرات wh‏ دال بر IBS‏ 
عبارت‌اند از: عود درد شکمی نحتانی همراه با تغسر 
اجابت‌مزاج در Sy‏ دوره زمانی بدون نشدبد بیشرونده: 
آغاز علایم به واسطه استرسها با مشکللات عاطفی؛ 
عدم وجود علامم سیستمیک دیگر نظیر کاهش وزن و 
تب» و مدفوع گم‌حجم بدون دفع خون. 


1- Postprandial symptoms 
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۳ ۳۵۲ حساسیت. اختصاصیت. ارزش‌های اخبا: ری Sate‏ و منفیء و سبت‌های احتمال مب و مت 
ay 11‏ 
برای معیارهای زُم و مانینگ برای سندرم رودء تحریک پذیر 8 #۳ cele he‏ 


Sensitivity, % Specificity, % Positive Predicxive = Negative Predictive Positive Likelihood 
(95% G) {98% 010 Value, % (95%) “Value, %(95%C) فاص‎ ©) oa 


| criteria 174 (139-215) 95.6 (944-965) 496 [42.0-58.7) 82.1 (80.0-83.6} 392 (285-538) 086 (083-091) 

077-026 081 (320-553) 421 ددع وی 829 )445-595 51.7 )93.2955( 94.5 )19.4<278( 233 criteria‏ | 

)0.76-0.85( 081 )308-522( 40۱ ممهومیق 830 )44,0-58.1( وهی )926-950( ودو وود دوم ذه2 . criteria‏ 

ng criteria =: 13.7 (10.6176) 97.1 (96.1-978) 541 453-049) 81 6 (796-83.1) 466 6۱9-4682 0.89 (085-0.93) Fz 

ria) = 

individuals reporting lower gastrointestinal alarm symotoms from the definition of inftable bowel syndrome. +‏ و 
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از سوی 59 ظهور نخستین نشانه‌ها در سنین 
کهولت» سبر پیشرونده از زمان آغاز» اسهال مداوم بس 
از FA‏ ساعت گرسنگی, و وجود اسهال شبانه یا 
استئاتوره» نشانه‌هایی dole‏ تشخیص IBS‏ محسوب 
بو کرت 

از آنجابی‌که علایم اصلی 195 - درد شکمی» نفخ و 
puri‏ در اجابت مزاج - شکایات شایع بسیاری از 
اختلالات عضوی GI‏ هستند. فهرست تشحیصهای 
افتراقی طولانی است. کیفبت» محل و زسان درد 
می‌تواند به افتراق اختلالات اختصاصی کمک کند. اگر 
درد ناشی از IBS‏ در منطفه ابیگاستر با اطراف ناف 
حس شود باید از بیماری دستگاه صفراوی, VMS‏ 
زخم پیتیک ابسکمی روده و کارسینوم معده با لوزالمعده 
افتراق orld‏ شود. درصورتی‌که درد عمدناً در قسمت 
تحتانی شکم حس شود احتمال بیماری دیورتیکولی 
کولون. IBD‏ (مشتمل بر کولیت اولسراتیو و بیماری 
کرون) و کارسینوم کولون مطرح خواهد بود. درد بس از 
صرف We‏ که همراه با نفخ تهوع و استفراع cul‏ 
گاستروبارزی با انسداد نسبی روده را مطرح می‌کند. 
عفونت روده با ole LG. lamblia‏ انگلها می‌تواند علایم 
مشابه را ایحاد کند. در مواردی که اسهال نشانه اصلی 
cul‏ کمبود SY‏ سوء‌مصرف مسپل‌ها» سوعجذب 
اسپروی سلیاک» هیپرتیروئیدی, IBD‏ و اسهال عفونی 


Lb‏ رد شود. از سوی 549« ببوست می‌تواند ع 
جانبی بسباری از داروها از جمله jpg itl‏ 
داروهای ضد فشارخون Ly‏ ضدافسردگی wily‏ 
تشخیص افتراقی ببوست Wb‏ اختلالات غدد درو 
نظیر هییوتیروئیدی و هبیوپاراتیروئدی مدنظر ب 
pees Slee Ves le Rhett‏ 
OYMiS!‏ مشاهده شوند. به علاوه» بورقیری 
متناوب و مسمومیت با سرب ممکن Curl‏ نشانه 
مشابه IBS‏ ابحاد کنند که در آن» ببوست درد 
شکایت اصلی بیمار استه این احتمالات با توج 
تظاهرات بالینی مطرح و با استفاده از آزمونهای سر 
ادراری مناسب dl‏ می‌شوند. 

برای آرزیابی بیمارانی که علایم مسخص S‏ 
بدون تظاهرات هشدار dud‏ نشان می‌دهند» آزمو 
orb)‏ لازم نیست. ارزیابی‌های غیرضروری gs‏ 
تحمیلهزینة اضافی» ممکن است مضر بشید ۳: 
متخصصین گوارش WSs yal‏ عواملی را تعریف کرده 
که براساس آنها می‌توان میزان نهاجمی ؛ 
ارزیابی‌های تشخبصی لازم را تغیین کرد. این © 
عبارت‌اند ار Cute‏ علایم تغییر در علایم با مرور ‏ 
سن و جنس بیمار, وضعیت ارجاعی بیما مط 
تشخیصی قبلی» سابقه خانولدگی بدخیمی کولورکد 
مسزان اختلالات روانی - اجتماعی. به این ترتیب: 


0 20200 ] ه) گروه Jols‏ جزوات پز i‏ 


جوان با علایم خفیف به حداقل ارزیابی تشخیصی 
دارده در حالی که یک فرد مسن با واجد علایم 
be‏ پیشرونده باید تحت بررسی‌های کاملتری برای رد 
ریهای عضوی قرار گیرد. در اکتر بیماران CBC‏ و 
Aus‏ سیگموئیدوسکوییک الزامی است؛ به wore‏ در 
ارانی که اسهال دارند. نمونه‌های مدفوع ub‏ از نظر 
مها و انگل‌ها بررسی شوند. در بیماران مبتلا به 
ال منایه که با نموت داروهاع ند اسلیال ساده 
ود bul soi‏ بیوپسی کولون سیگموئید جهت رد 
بت میکروسکوپی باید انجام شود. در فراد مسن‌تر از 
سال باید یک تنقیه باربوم با کنتراست مصاعف با 
ونوسکوپی نیز انجام گیرد. در بیمارانی که علایم 
ی آنها اسهال و افزایش گاز است. احتتمال کمبود 
ماز wb‏ ۳ استفاده از آزمون ننفسی هیدروژن با 
ویر رژیم غذابی عاری از ۷ کتوز به‌مدت ۲ هفته کنار 
اشنه شود. بعضی از بیماران IBS‏ با تابلوی LE‏ 
(IBS-D) Jl‏ ممکن است در اصل de‏ اسیروی 
اک مبتلا باشند. از آنجا که علایم اسیروی سلیاک به 
م LE‏ فاقد گلوتن پاسخ tind. oo‏ بررسی اسبروی 
رض و هزینه‌های گزاف جلوگیری کند. مطالعات 
ن داده‌اند که انجام آزمون سرولوژی برای اسپروی 
SLL‏ در بیماران -IBS-D‏ در صورتی که شیوع 
وع آن بیش از ZA‏ باشد. یکی از بررسی‌های ضروری 
ین بیماران خواهد بود. در بیمارانی با علایم همزمان 
فاگوگاسترودئودنوسکوپی توصیه می‌شود. در بیماران 
ر درد Gy‏ فوقانی راست شکم پس از صرف ME‏ 
توگرافی کتیسه ضفرا بلاید اننخام شسود. بافتههای 
اشگاهی علبه تشخیص IBS‏ عبارت‌اند از: کم‌خونی» 
بش 253 وجود لکوسیتها یا خون در مدفوع؛ و 
بم مدفوع بیش از ۲۰۰ تا ۳۰۰ pales‏ در رور. این 
tow‏ تسایر اختمالات شکیمی زا اعطرح م یگنت 


۳۳۳ 
PALSY you 039» سندرم‎ 


مشاوره با بیمار و تغدیر در رزیم غذایی 1 


دادن اطمینان خاطر به بیمار و توضیح دقیق ماهیت 
کارکردی JUS!‏ همراه با راهنمایی‌های لازم در dine}‏ 
اجتتاب از غذاهای تشدیدکننده نشانه‌ها, گامهای اصلی 
اولیه sly:‏ مشاوره با بیمار و تغییر رژیم غذایی است. گاه 
با شرح حال دقیق غذایی می‌توان موادی نظیر قهوه. 
دی‌ساکاریدها, بنشن و کلم را به‌عنوان عوامل 
تشدیدکننده نشانه‌ها شناسایی کرد. مصرف بیش از حد 
فروکتوز و شیرین‌کننده‌های مصنوعی, نظیر سوربیتول یا 
مانیتول, می‌تواند سبب اسهال, نفخ کرامپ. یا افزایش گاز 
شود. به‌عنوان یک اقدام درمانی باید بیمار تشویق شود 
که از مصرف هرگونه ماده غذایی ایجادکنندة علایم 
اجتناب ورزد. مع‌هذا بیماران ub‏ از منصرف رژیم‌های 
غذایی که مواد مغذی اندکی دارند. اجتناب کنند. در 
مطالعات پژوهشگران مشخص شده است که رژیم‌های 
غذایی حاوی مقادیر اندک FODMAP‏ (پلی‌ال: 
متوسا کارید. دی‌سا کارین و گوس کارید فایل تحمیر) 
Jot»)‏ ۳۵۲-۴) برای بیماران IBS‏ مفید است. 
lAFODMAP‏ به‌خوبی از رودهٌ باریک جذب نشده و 
توسط پاکتری‌های موجود در کولون تخمیر می‌شوند و گاز 
و کربوهیدرات‌های فعال به‌لحاظ آسموتیک را تولید 
می‌کنند. در مطالعات بالینی نشان داده شده است که در 
olla‏ دچار IBS‏ مصرف 0121۸۳ آهایی مانند 
لاکتوز, فروکتوز. یا سوربیتول, خواه به‌ننهایی و خواه 
به‌همراه یکدیگر. سبب ایجاد علایم روده‌ای مانند LF‏ و 
tage sige asp lai pa le‏ ۳ 
تصادفی نشان داده شد که رژیسم غذایی کم 
00121۷۵۳ ]سیب کاهش علایم در بیماران دجار IBS‏ 
می‌شود. از این رویکرد می‌توان در بیماران مبتلا به TBS‏ 
با تابلوی غالب اسهال که دچار نفخ و تولید گاز شدید 
هستنند. استفاده کر د. می‌توان انتظار داشت که تا ۷۵ درصد 


پیماران بایبندی مداومی نسبت به درمان داشته باشند 


پرفیبر 9 داروهای افزاینده حجم مدفوع نظیر سبوس 
L (bran)‏ کلوئید هیدروفیل در درمان IBS‏ به‌ کار 


۳۵۲ 


ستدرم روده تحریک‌پذیر 
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7 ۶( برخی از منابع غذایی رایج LFODMAP‏ 


نوع مادة غذایی فروکتوز آزاد لاکتوز فروکتان‌ها -s sis‏ بلی‌آل‌ها 
آلیگوساکاریدها 
میوه‌ها سسیب, PAF‏ هلو خرمالوء هندوانه pe‏ 
عسنبه؛ گسلابی» گسلابی» آوو؟ 
هندوانه ۳ 
شلیل, آلوء لو 
و سنزی‌ها منسارچوبه, کنگرفرنگی» چفندر ipl JS‏ ف 
4 کسنگرفرنگی: قرمزء کلم بروکلی, نخودفرنگی 
2 نخودفرنگی کاسنی: رازن سیر 
J‏ تره‌فرنگی» Sh‏ 
3 نخودفرنگی 
pas one‏ جاودان جو 
el‏ پسته 
شیر و لبنیات شیر ماست بستنی» 
خامه, پنیرهای نرم 
حبوبات حسبوبات عدس. حسوبات تسخود. 
whe Se‏ 
pls‏ مواد غذابی «faut‏ شربت ذرت Las‏ کاسنی 
پرفروکتوز 
افزودنی‌های olde‏ ایئولینء FOS‏ سوربیتول, ماذ 
مالتیتول, ابا 
ایزومالت 
علایم اختصاری: 


077۸۳ "ها = پلی‌ألء منوساکاریدء دی‌ساکارید. و ألیگوسا کارید قابل تخمیر. 
5 -فروکنو - ألیگوسا کاریدها. 
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می‌روند. اثر نگهدارنده =f‏ فیبر‌ها موجچب افزایش nl‏ 
مدفوع می‌شود. چون فیبرها می‌توانند میزان خروج 


باکتریها از طریق مدفوع را افزایش دهند. همچنین فیبر 
در اکثر blew‏ عبور مواد از کولون را تسربع می‌بخشد. 
در بیماران مستعد اسهال. سرعت خروج مواد از کولون 
بیشتر از حد متوسط است؛ بااین‌حال. فیبر غذایی 
می‌تواند عبور مواد را به تخیر اندازد. به علاوه, مواد 
افزاینده حجم مدفوع. OT‏ را به خود جذب می‌کنند و به 
این ترتیب, از آبکی‌شدن یا خشکی بیش از حد مدفوع 
پیشگیری می‌کنند. به‌همین دلیل است که یک رژیم 
غذایی پرفیبر. اسهال را در برخی بیماران IBS‏ برطرف 
می‌کند. مصرف اسپرزه (psyllium)‏ درک اتساع رکتوم را 


اثرات مفید فیبر غذایی بر فیزیولوژی کولون م 
of‏ را به‌عنوان درمان ig‏ برای بیماران IBS‏ 
سازد. اما کارآزمایی‌های شاهددار در این زمینه 
متفاوتی به همراه داشته است. این یافته جندان 
hcl‏ نیت زیرا TBS‏ یک اختلال_ناههگون 
برخی بیماران عمدتاً یبوست و دیگران Gace‏ 
دارند. بیشتر پژوهشگران, افزایش وزن مدفوع," 
زمانهای عبور از کولون» و بهبود یبوست را ؟ 
کرده‌اند. برخی دیگر. مفید بودن دارو را برای کسا 
اسهال و ببوست متناوب., درد. و نفخ شکم دارند 
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اند؛ با این‌حال. بیشتر مطالعات. هیچ پاسخی در 
نی که تابلوی اصلی آنها, اسهال یا درد 093 مشاهده 
ule‏ فرآورده‌های فیبری مختلف ممکن است اثرات 
sls‏ بر نشانه‌های خاص IBS‏ داشته باشند. یک 
.4 متقاطع از فرآورده‌های فیبری گوناگون نشان داد 
سپلیوم (اسپرزه) اثر بیشتری در بهبود الگوی مدفوع 
د شکمی نسبت به سبوس (bran)‏ داشت. og reds‏ 
رده‌های پسیلیوم کمتر باعث نفخ و اتساع شکم 
وند. علیر غم داده‌های مبهم در مورد کارآیی مواد 
ده حجم مدفوع. اغلب متخصصین گوارش آزمودن 
را در بیماران IBS‏ با dé‏ پیوست (IBS-C)‏ توصیه 
ند. تجویز فیبر باید با یک دوز قراردادی آغاز شده 
ته به‌میزان food‏ در Job‏ چند هفته به‌تدریج و 
ستگی افزایش داده شود تا به دوز هدف یعنی روزانه 
۰گرم (کل فیبر مکمل و فیبر موجود در رژیم غذایی) 
o>.‏ هنگامی که فیبر با دقت فراوان تجویز می‌شود. 
ممکن است سبب تشدید نفخ» یبوست. و اسهال شود. 


های ضداسپاسم داروهای آنتی‌کولینرژیک 
وانند علایمی چون کرامپهای دردناک به‌دنبال 
سم روده را به‌طور موقت برطرف کنند. اگرچه نتایج 
آزمایی‌های شاهددار یکسان نبوده‌اند. مصرف 
های en eee‏ و یکت legac‏ برای رفع درد مفید بوده 
. با مروری بر ۲۶مطالعه بالینی دوسوکور بر روی آثر 
sla‏ ضداسپاسم در IBS‏ بهبود کلی نشانه‌ها (۸۶۲) 
مش درد شکمی (AFF)‏ در مقایسه با دارونما (به 
(LEO iLO.‏ هشتخصن گردید..بیشتر ین sol‏ این 
ها هنگامی خواهد بود که پیش از درد قابل پیش‌بینی 
ز شوند. مطالعات فیزیولوژیک نشان می‌دهند که 
مایت کلییرژیگدیر فشک AMES‏ وا سار 
نند؛ Cpl ple‏ درد پس از صرف غذا به بهترین وجه با 
ز داروهای ضداسپاسم ۰ دقیقه پیش از Ihe‏ قابل 
ثیری است, به گونه‌ای که سطح خونی Bhs‏ اندکی 
ی از درد قابل پیش‌بینی حصاصل شود. الب 
ولینرژیکها حاوی آلکالوئیدهای طبیعی بلادونا هستند 
ی‌تواند باعث خشکی دهان, احتباس ادراری, تخیر در 
درار, تاری دید و خواب آلودگی شود. این داروها در 
مسن بایدبااحتیاط مصرف شوند. برخی ازپزشکان 


میرف lat‏ اف یا ی دک Ge‏ 
ترجیح می‌دهند. زیرا با تاثیر کمتر بر ترشح غشاهای 
مخاطی, عوارض جانبی کمتری ایجاد می‌کنند. 


داروهای ضداسهال داروهای اوپیوئیدی با اثر 
ارات کاس رات فاد سس ریت 
می‌شوند. مطالعات فیزیولو یک نشان,داده‌اند که مضصرف 
این داروها سبب افزابش انقباضات قطعه‌ای کولون, تأخیر 
در عبور مدفوع از روده افزایش فشارهای مقعدی و 
کاهش درک رکتوم می‌شود. هنگامی‌که اسهال شدید 
باشد. به‌ویژه در بیماران مبتلا به نوع بدون درد IBS‏ 
همراه با اسهال, دوزهای اندک لویرامبد. 72 ۲-۴ هر 
۴-۶ ساعت تا حداکثر ۱۲2 در روز, قابل تجویز است. 
این داروها اثر اعتیادآور کمتری نسبت dy‏ پارگوریک. 
ys‏ يا تنتور تریاک دارند. به‌طورکلی» روده نسبت dy‏ 
اثر ضداسهال اوپیوئیدها دجار تحمل نمی‌شود و برای 
حفظ اثر ضداسهال. نیازی به افزايش دوز نیست. 
درصورتی‌که این داروها پیش از یک استرس شناخته 
شید امع تر درا بحانه اسهال مصر ob‏ شوند ببیشترین تاثیر را 
خواهند داشت. با این حال, به طور شایع مصرف دوز 
بالای لوبرامید می‌تواند باعث ایجاد Gulf‏ شکم شود که 
به علت افزایش.انقباضات قطعه‌ای در کولون می‌باشد. 
داروی ضداسهال دیگری که می‌توان برای بیماران IBS‏ 
به کار برد. کلستیرامین یک رزین متصل‌شونده به 
اسیدهای صفراوی - است. 


داروهای ضدافسردگی داروهای ضدافسردگی 
علاوه بر اثرات بهبود خلق, اثرات فیزیولوژیک متعددی 
دارند که می‌تواند در IBS‏ مفید باشد. در بیمارانی که 
اسهال نشانه بارز است. ایمی‌پرامین (یک ضدافسردگی 
سه‌حلقه‌ای) کمپلکس حرکتی مهاجر ژژونوم را آهسته 
کرده وزمان عبور مواد ازدهان تاسکوم و کل لولةگوارش را 
وم کل که بلق راعرموا رس slipcase‏ 
مطالعات نیز نشان داده‌اند که دار وهای‌سه حلقه‌ای می‌توانند 
کارکرد اعصاب آوران احشایی را تغیبر دهند. 

نتایج برخی مطالعات نشان می‌دهند ضدافسردگیهای 
سه‌حلقه‌ای در پرخی از بیماران IBS‏ ممکن است مور 
باشند. در یک مطالعه دو ماهه برروی دزیپرامين, درد 


YOY فصل‎ 
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شکمی در ۸۶ از بیماران (در مقایسه با ۸۵٩‏ بهبود به روشهای بی‌خطری هستند ولی فایدة GST‏ اثبات 
واسطه دارونما) برطرف شد. در یک مطالعه دیگر در است. داده‌های مربوط به استفاده از سور فا کتانته 
زمینه تأثیر دزیپرامین بر ۲۸ بیمار IBS‏ بهبود در leds‏ سایمتیکون) یکسان نیستند. آنتی‌بیوتیکها ممکن | 
اجابت مزاج. اسهال. درد و افسردگی مشاهده شد. چنین گروهی از بیماران مبتلا به LIBS‏ علامت عمدة ti‏ 
wastes‏ در بسازان متلاذبه اسهال مضافده اقج ا(تهرافراد.. (Beind) petted‏ یک محلول می 
دچار پبوست). به نظر می‌رسد که اثرات مفید ترکیبات بتا گلیکوزیداز است که بدون نیاز به نسخه عرضه : 
سه‌حلقه‌ای در درمان IBS‏ مستقل از اثرات آنها بر و می‌تواند دفع گاز از رکتوم را کاهش دهد. ولی نف 


4 افسردگی باشد. اثرات درمانی بر روی علایم روده‌ای. را کم نمی‌کند. آنزیم‌های پانکراس سیب کاهش 1 
ey‏ سریعتر و با دوز کمتر حاصل می‌شوند. کارایی سایر و احساس 458 در حین و پس از خوردن ~ 
a‏ داروهای ضدافسردگی در درمان 5 عمتر ارزیابی شده SIS‏ و پرجرب می‌شوند. 

2 اسشت: پاروکستین که یک مهارکنندةٌ انتخابی بازحذب 

al داروهای سه‌حلقه‌ای. تغییر فلور میکروبی روده تجویز‎ SIS» است.‎ (SSRI) سروتونین‎ a 


زمان عبور از دهان تا سکوم را تسریع می‌کند. بنابراین برای گروهی از بیماران مبتلا به IBS‏ مفید است. 
شاید این گروه دارویی برای بیمارانی که Gare‏ تابلوی مطالعه دوسوکور و تصادفی شده و دارای گروه 
یبوست دارند. مفید واقع گردند. سیتالوپرام هم که جزو مصرف‌کنندة دارونما, مصرف نئومایسین به 
La SSRI‏ است. درک اتساع رکتوم را تخفیف داده و O- - mg‏ دو بار در روز ds‏ مدت ۱۲۰ روز نس 
میزان پاسخ معدی - کولونی را در داوطلبان سالم کاهش دارونما در بهبود علایم در بیماران مبتلا به TBS‏ 
معی‌دهد. یک مطالعه کوچک دارای گروه شاهد بود. آنتی‌بیوتیک خوراکی و غیر قابل جذب ریفا که 
دریافت‌کنندة دارونما روی بیماران IBS‏ نشان داد که بیش از lacks gatas! ple‏ برای درمان BS‏ 
سیتالوپرام درد را کاهش می‌دهد. با این le‏ این یافته‌ها بررسی قرار گر فته است. بیمارانی که ریفا کسی 


در کارآزمایی بالینی شاهددار تصادفی شدءّ دیگر تانق میزان ۵۵۰102 دو yl‏ در روز به مدت ۲ هفته را 
نشد؛ در این مطالعه مشخص گردید مصرف سیتالوپرام مسطللعة دوسوکور 9 دارای گروه شاهد دریاف 
به میزان ۰۳۰2 ۲ روزانه به مدت ۴ هفته در درمان بیماران دارونما مصرف کردند. بهبود قابل توجه علایم 


غیرافسر ده مبتلا به UBS‏ برتری نسبت ds‏ دارونما نداشته نسبت dy‏ دارونما گزارش نمودند. ریفا pond‏ 
است. به رغم اين نتایج م قدماتی, اثربخشی LASSRI‏ در آنتی‌بیوتیکی است که اثراتش بر علایم IBS‏ پس 
درمان 195 هنوز نیاز به تأییدهای بعدی دارد. دارو ادامه می‌یابد. این دارو از لحاظ ایمنی و : 

تحمل نسبت به آنتی‌بیوتیک‌های سیستمیک, مط 
درمان ضدنفخ! درمان تولید بیش از حد گاز در می‌باشد. پژوهشگران پس از انجام یک متاآنالیز 
اکثر موارد رضایت‌بخش نیست. به‌جز در موارد آشکار wy»‏ نظام‌یافته بر روی پنج مطالعة انجام گر 
al‏ هوا (acrophagia)‏ يا کمبود دی‌ساکاریداز. به بیماران دجار TBS‏ دریافتند که اثر بخشی ریفا کسي 
بیماران توصیه مشود غذا را آهسته بخورند؛ از جویدن درمان نفخ و علایم کلی. بیش از دارونما است (با 
wheal‏ یا خوردن نوشیدنیهای گازدار پرهیز کنند. بهبود شانس معادل ۱/۵۷ به‌طوری‌که تعداد بیمارانی 
سندرمهای روده‌ای همراه نظیر L TBS‏ ببوست می‌تواند درمان شوند (NNT)‏ معادل ۱۰/۲ است. ‘ysl‏ 
نفخ را کاهش دهد. اگر نفخ با اسهال همراه است و پس از sles‏ ناچیز, مشابه فواید حاصل از piles‏ درم 
خوردن لبتیات؛میوه‌های قازه اسبزیجات؛ با آکامیوهبدتر. موجودالهای 185 استه باءایرتخال هتوراطلاخا: 
می‌شود. بررسی بیشتر یا حذف آزمایشی عوامل مشکوک ‏ برای توصیه معمول dy‏ استفاده از این آنتی‌بیو: 
از رژیم غذایی لازم است. اجتناب از غذاهای نفخخزا 
ورزش, کم کردن وزن اضافی, و مصرف ذغال فعال, 


atulence therapy 2- rifaximim 
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IBS ۵‏ موجود نمی‌باشد. 

. آنجایی که فلور میکروبی کولون ممکن است در 
«زایی IBS‏ نقش داشته باشد. توجه زیادی به 
o.‏ از داروهای پروبیوتیک جهت تغییر طبیعی فلور 
st:‏ معطوف گردیده اتید پژوهشگران با انجام 
لیزی بر روی ۱۰ dallbs‏ پروبیوتیک در بیماران 
ار JIBS‏ دریافتند که استفاده از گونه‌های 
دوبا کستربوم بسروه» بیفیدوبا کتربوم لانگوم. و 
باسیلوس اسیدوفیلوس, با تسکین چشمگیر درد و 
duu lio ۳‏ با استفاده از دارونما همراه بوده Pare‏ 
؛ هیچ‌گونه تغییری در تعداد دفعات اجابت مزاج یا 
دفوع مشاهده نشده است. برای اد اثرربخشی این 
dats,‏ انجام مطالعاتی در مقیاس وسیع بر روی 
سته از بیماران دچار IBS‏ ضروری است که فنوتیپ 


بست‌ها و آنتااگونیست‌های گیرنده سروتونین 
انیست‌های BIS pS‏ سروتونین برای درمان IBS‏ 
بدتاتابلوی اسهال دارند. ارزیابی شده‌اند. سروتونین 
بر گیرنده‌های 5-1117 باعث افزایش حساسیت 
بای آوران برخاسته از لوله گوارشی می‌شود. در 
ان انا ومست‌های کتینده SHY‏ تین 
رون . درک تحریک دردناک احشایی را در IBS‏ 
© می‌کند. همچنین این داروها باعث شل شدن 
افزایش قابلیت اتساع رکتوم و US‏ کردن عبور 
ز کولون می‌شوند. متاآنالیز ۱۴ کارآزمایی شاهددار 
دفی در مورد آلوسترون پا سیلانسترون" نشان داد 
تا گونیست‌ها نسبت به دارونما در بهبود کلی علایم 
و تخفیف درد و ناراحتی شکم موثرتر هستند. 
ب بروز پبوست با مصرف این داروها در بیمارانی که 
ر متناوب اسهال و پبوست دارند. بیشتر است. 
کولیت ایسکمیک در ۰/۲ درصد از بیمارانی که از 
فیست‌های SHIT‏ استفاهومي aa,‏ از هشن است 
سروه شاهد., این عارضه مشاهده نشد). در 
ی‌های نظارتی بعد از توزیع دارو, AF‏ مورد کولیت 
بیک مشاهده شد که ۴۴ مورد نیاز به جراحی داشته 
ورد فوت کردند. درنتیجه, این دارو در سال ۲۰۰۰ 
رت داوطلبانه توسط تولیدکننده از بازار جمع آوری 


۳۳۷ 


gins عون هال تخت رات و کت رت ساره‎ at 
مجدداً عرضه شده‌است؛ بر اساس این‎ ghd تدبیر‎ 
رضایت‌نامه‌ای را برای مصرف این دارو‎ ub بیمار‎ acl» 
امضا کند و لذا کاربرد آلوسترون به میزان چشمگیری‎ 
است.‎ aL کاهش‎ 

| گوتیست‌هاع جدید 5-HTy‏ نظیر تگاسرود. pil‏ 
حرکت‌افزا (Prokinetic)‏ داشته و حرکات دودی را 
تقویت می‌کنند. در بیماران مبتلا به TBS‏ که یبوست 
دارند, تگاسرود؟ باعث تسریع حرکات روده و افزايش 
سرعت عبور مواد از کولون صعودی می‌شود. 
کارآزمایی‌های بالینی روی بیش از ۴۰۰۰ بیمار 185 با 
تابلوی یبوست نشان داد که ناراحتی را کم کرده و پبوست 
و نقخ را در مقایسه با دارونما بهتر می‌کند. اسهال 
مهم‌ترین عارضةً جانبی این دارو است. مع‌هذاء تگاسرود 
از پازار مصرف جمع آوری شده است. چون یک متاآنالیز 
نشان داد که اين دارو سبب افزایش چشمگیر حوادث 
جدی قلبی - عروقی می‌شود. 


فعال‌کننده‌های کانال کلر لوبی‌پروستون؟ یک 
wise‏ حو وه طقهای انیت تقرکانال کر eee BS,‏ 
رآسی سلولهای اپی‌تلیال روده تحریک می‌کند. ترشح کلر 
سبب جابجایی غیرفعال سدیم و آب به داخل مجرای 
روده می‌شود و عملکرد روده را بهبود می‌بخشد. در 
کارآزمایی‌های چندم رکزی بزرگ. دوسوکور و دارای 
agg‏ تاه مض فد کت دارونیا (دز ماخ 1 Uy‏ 
مصرف لوبی‌پر وستون خوراکی در درمان بیماران مبتلا به 
LIBS‏ غلبه یبوست موّثر بوده است. پاسخ به درمان در 
گروهی از بیماران که لوبی‌پروستون به میزان Aug‏ دو بار 
در روز به مدت ۲ ماه مصرف کرده‌اند. نسبت به گروهی 
که دارونما دریافت tiles SF‏ به طور قابل توجهی بیشتر 
بوده است. به طور کلی, اين دارو به خوبی تحمل می‌شود. 
لوبی‌پروستون, نمایندة یک گروه جدید از داروها برای 
درمان یبوست مزمن با یا بدون IBS‏ می‌باشد. تهوع و 
اسهال مهم‌ترین عوارض جانبی این دارو هستند. 


آگونیست گونیلات سیکلاز -) ld‏ کلوتایده 
cilansetron‏ -2 2 -1 
Tegaserod 4- Lubiprostone‏ -3 
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آگونیست نوعی duty‏ ۱۴ آمینواسیدی به‌نام گوانیلات 
سیکلاز C (GCC)‏ است که به‌میزان بسیار اندکی 
جذب می‌شود. و در سطح داخلی اپی‌تلیوم روده, به 
GC-C‏ متصل شده و آن را فعال می‌کند. فعال شدن 
GCC‏ سیب تولید CGMP‏ می‌شود که به‌نوبة خود 
موجب ترشح مایع. سدیم. و بیکربنات می‌شود. در 
حیوانات آزمایشگاهی, LJ‏ کلوتاید سبب تسریع عبور مواد 
از دستگاه گوارش و کاهش حس درد احشایی می‌شود. 
به‌نظر می‌رسد اثر ضد درد لینا کلوتاید با واسطة CGMP‏ 
اعمال شود که بر روی رشته‌های درد آوران که به دستگاه 
گوارش عصب‌دهی می‌کنند. gas‏ می‌گذارد. در یک 
راو ناهد داز وف وت TIT dings‏ مش اند 
که لینا کلوتابد. پا دوز ۲۹۰ میکروگرم. یک بار در روز 
سبب بهبود چشمگیر درد شکم. نفخ, و حرکات خودبخود 
روده می‌شود. تنها عارضة جانبی مهم این دارو: اسهال بود 
که در ۴/۵ درصد از بیماران رخ داد. این دارو برای‌درمان 
یبوست در بیماران دچار للنه‌تابید رتچده اسک: 


راهبرد درمانی برای IBS‏ بستگی dy‏ شدت بیماری دارد 
(جدول ۳۵۲-۵). اکثر بیماران مبتلا به IBS‏ علایم خفیف 
دارند. آنها معمولاً توسط پزشکان عمومی مداوا شده و 
مشکلات روانی -اجتماعی مختصر داشته با اصلاً ندارند و 
اغلب برای درمان مراجعه نمی‌کنند. درمان معمولاً شامل 


آموزش, اطمینان‌بخشی, و تغییر در سبک زندگی 
غذایی است. درصد کوچکی از آنها. علایمی 
متوسط دارند که معمولاً گهگاهی بوده و بست 
تغییرات فیزیولوژی لوله گوارشی همچون بدتر ش 
خوردن غذا یا استرس و برطرف شدن با اجاب" 
دارند. در بیماران IBS-D‏ درمان شامل داروهای 
لوله گوارشی نظیر داروهای ضداسپاسم. ضد 
داروهای متصل‌شونده ds‏ اسید صفراوی, و دا 
جدید مور بر سروتونین روده می‌باشند (جدول ۶ 
در بیماران IBS-C‏ افزايش مصرف فیبر و اس 
داترهای cols el‏ پل ال گلتکول Slee‏ 
رضایت‌بخشی همراه باشد. برای بیمارانی ک 
ییوست شدیدتر هستند. می‌توان نوعی بازکتندة ک 
(لوبی‌پروستون) یا نوعی آ گونیست GO-C‏ (لینا کل 
تجویز کرد. برای oT‏ دسته از پیماران دچار IBS‏ 
نفخ در آنها غالب است. رژیم غذایی کم ۸۳ 
می‌تواند علایم را به‌میزان قابل ملاحظه‌ای pal‏ 
برخی بیماران نیز ممکن است بهبود را به‌دنبال > 
ریفا کسیمین و پروبیوتیک‌ها تجربه کنند. درصد 
بیماران IBS‏ دچار علایم شدید و مقاوم هستند. ] 
مغمولا در مراک ارجاعی دینده شنده و اغلب 
مشکلات روانی - اجتماعی مداوم‌دارند (شکل ۱ 
ابر گروه Glyn‏ بر است با داژوهای vals‏ 
ple‏ درمانهای روانشناختی مداوا شوند (جدول ۶ 
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۳۳۹ 
طیف شدت پیماری در IBS‏ 
lata tne‏ با خفیف _ متوسط شدید oe‏ 
اد ane‏ ۱ ۲ زر Bees‏ 
شیوع ۷۰ “yO‏ 7۵ 
ارتباط بافیزیولوژی روده +b eb‏ + 
علايم دایمی ° + t+‏ 
مشکللات روانی -اجتماعی 0 + 1 1 . 1 Pehl‏ 
نیاز به مراقبت بهداشتی + ee Sees:‏ 
(درمانی) 
نوع مرکز درمانی اولیه تخصصی ارجاعی 


سندرم روده تحریک‌پذیر 


Js‏ ۲۵۲-۶ داروهایی که می‌توان برای علامت غالب در IBS‏ به کار برد 


ra‏ دارو مقدار مصر فه 

ae روز‎ PEW ترصورت لروم/ عدا کنر‎ ۳-۳9 et و‎ Pag ey 
همراه با غذا‎ Fg رزین‌کلستیرامین‎ 
شدید» زنان)‎ TBS دو بار در روز (برای‎ ۰/۵-۱ mg ۱ آلوسترون‎ 


بت سیبوس بسیلبوم ع ۲-۴ دو بار در روز MEL‏ سیس تنطیم مقدار مصرف 
rp gle Jee‏ ۵ دو بار در روز با die‏ سیس تنظیم مقدار مصرف 
کلسیم بلی‌کربوقیل Ve‏ یک تا جهار بار در روز 
Cops‏ لاکنولوز ۵ ۱۰-۰ دو بار در روز 
سورستول ۷۰ \OmL‏ دو بار در روز 
بلی‌اتبلن گلبکول ۳۳۵۰ We‏ در YoemL‏ آب در روز 
لوبی‌پروستون ing (Amitiza)‏ ۲۳ دو بار در روز 
هد روکسید میریوم بل ۲۰-۶۰ در روز 
لیناکلوتاید ۵۶ در روز 
سکم sit foo‏ عصلة صاف یک تا چهار بار در روز قبل از غذا 
ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای شروع mg bs‏ ۲۵-۵۰ قبل از خواب» سیس تنظیم مقدار مصرف 
مهارکننده‌های اتنخابی بازبرداشت سروتونین. شروع با مقدار کم افزاينی در صورت نیاز 
نفخ رژیم غاب کم ۳0۳۸ 
پرویبوتیک‌ها یک بار در روز 
ریفاکسیمین 9940-mg‏ بار در روز 


be‏ در ایالات متحده در دسترس است. 
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بیماری دیورتیکولی . . 
YOY‏ 
مقعدی -رکنومی 


Rizwan Ahmed, Susan L. Gearhart 


پیماری دیور تیکولی 


میزان بروز و اپیدمیولوژی در CYL‏ متحده ۷۰ 
@- دسر ی سا مارد سکاو 
هستند. خوشبختانه تنها ۲۰ درصد بیماران دچار 
دیورتیکولوز: به بیماری علامت‌دار مبتلا می‌شوند» ۱-۲ 
درصد آنها به بستری در بیمارستان نیاز پیدا می‌کنند و کمتر 
از ۱ درصد آنها به عمل جراحی نیاز پیدا خواهند کرد. 
بیماری دیورتیکولی به پنجمین اختلال گوارشی پرهزینه در 
ایالات متحده تبدیل شده است. اکثر بیماران دچار بیماری 
دیورتیکولی که قبلاً نادیده انگاشته می‌شدنده کیفیت 
پایین‌تری از زندگی و آفسردگی بیشتری را در مقایسه با 
افراد شاهد مشابه گزارش ADS ne‏ و همین امر بر 
هزینه‌های بهداشتی آنان می‌افزوده است. بیماری 
دیورتیکولی قبلاً به کشورهای توسعه‌یافته محدود بود؛ با 
این Se‏ با wl)‏ شدن رژیم‌های غذایی غربی در کشورهای 
توسعه‌نيافته» میزان شیوع دیورتیکولوز نیز در سرتاسر Me‏ 
در حال افزایش است. مپاجران به ایالات متحده نیز با 
همان میزان بومیان این yg‏ به بیماری دیورتیکولی دچار 
می‌شوند. اگرجه میزان شیوع در بین زنان و مردان یکسان 
است» ولی مردان معمولاً در سنین پایین‌تری مراجعه 
می‌کنند. میانگین سن مراجعة بیماران» ۵٩‏ سالگی بوده» و 
اکنون در حال گرایش به‌سمت جمعیت‌هایی جوان‌تر است. 


آناتومی و پاتوفیزیولوژی دو نوع دیورتیکول" در 
روده ایجاد می‌شوند؛ حقیقی و کاذب L)‏ دیورتیکول ("pS‏ 


دیورتیکول حقیقی یک فتق کیسه‌مانند متشکل 
دیوارهٌ روده است» در حالی که دیورتیکول کاذب rt)‏ 
بیرون‌زدگی مخاط و زیر مخاط از بین عضلات : 
کولون است (شکل ۳۵۲-۱). دیورتیکول ایجاد 

کولون, از نوع دیورتیکول کاذب است. دیورتیکول‌ه 
کولون چپ و سیگموئيد را Mire‏ می‌سازند؛ رکتوم « 
آسیایی» ۷۰ درصد دیورتیکول‌ها در سکوم و کولور 
نیز يأفت می‌شوند. دیورتیکولیت» عبارت است از 
دیورتیکول. طبق دانسته‌های قبلی» بیماریزایی دیو 
Gow‏ به رژیم غذایی کم‌فیبر نسبت ONS‏ م 
دیورتیکولیت به‌صورت حاد و در هنگام مسدود ش 
دیورتیکول‌ها رخ می‌داد. مع‌هذاء شواهد کنونی حکا: 
دارند که این روند بیماریزایی» پیچیده‌تر بوده و داراء 
متعددی است. دیورتیکول معمولا در نقطه‌ای رخ 

که سرخرگ مغذی -با رگهای مستفیم asa recti)‏ 
لایه عضلات مخاطی می‌شود و شکافی در جدار 
ایجاد می‌کند. این محدودیت آناتومیک» می‌توان 
Salers‏ نسبتا پرفشار داخل کولون سیگموئید عضللا" 
بنابراین» انقباضات با دامنهٌ بالاتر به‌همراه وجود 
سفت و سرشار از چربی در داخل مجرای کولون ‏ 
و در منطقه‌ای که دیوارة کولون در ضعیف sual‏ 
ابجاد این دیورتیکول‌ها مي‌شود. در on‏ ۱ 
ror coke‏ تحت فقار فرار گرشته و با آنکنه دار 
می‌شوند. و به سوراخ‌شدگی يا خونریزی منجر م 
پژوهشگران معتقداند التهاب خفیف و مزمن نقشی 
میکروبیوتای روده حکایت از آن دارد که دیس‌بیو 
چنبه‌های مهم این بیماری است. 


تظاهرات بالینی» نحوه ارزیابی 
و درمان خونریزی دیورتیکولی 
ازدیورتیکول کولون» شایعترین cle‏ هماتوشزی د 
بالای ۶۰ سال است؛ با این حال» فقط 7۲۰ از 
مبتلا به دیورتیکولوز: دچار خونریزی گوارشی م 
بیمارانی که در معرض خطر خونریزی هستند 


_ + 


culum 2- pseudodiverticulum 
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cli OY)‏ ظاهری و میکروسکوپی بیماری 
تیکولی سیگموئید. پیکان‌ها به یک دیورتیکول ملتهب اشاره 
د که دیوارةٌ آن فقط از مخاط تشکیل شده است. 


ی فشارخون و آنرواسکلروز داشته و مرتباً از آسپیرین 
cole‏ ضدالتهاب غیراستروئیدی مصرف می‌کنند. PS)‏ 
ریزیها خودبخود کنترل شده (خود-محدود) و با 
حت‌دادن به dg,‏ متوقف می‌شوند. خطر خونریزی 
. در طول عمره 7۲۵ است. 

Our‏ محل خونریزی دیورتیکولی با کمک 
وسکوپی» CT‏ آنژیوگرام چند- سطحی, یا اسکن 
ل‌های قرمز نشاندار به‌روش طب هسته‌ای انجام 
رد. اگر وضعیت بیمار تثبیت شده باشد آنژیوگرافی 
رین روش درمانی برای خونریزی حجیم است. با 


۳۳۱ 
آنژیوگرافی مزانتر می‌توان محل خونریزی را مشخص نمود 
و در ۸۸۰ موارد با موفقیت به کمک حلقه (Coil)‏ می‌توان 
fore‏ خونریزی را مسدود نمود. سپس Leb‏ بیمار را به‌دقت 
ay‏ کمک کولونوسکوپی مکرر (در صورت لزوم) پیگیری کرده 
و شواهد ایسکمی کولون را بررسی نمود. از سوی دیگر 
می‌توان با انجام رزکسیون قطعة درگیر کولون» خطر 


خونریزی مجدد را از بين برد. این روش می‌تواند برای 


فصل ۲۵۲ 


بیماران تحت درمان طولانی‌مدت با داروهای ضد انعقاد F‏ 
مفید باشد. با این Je‏ با تکنیکهای جدید آمبولیزاسیون SD‏ 
فوق‌گزینشی» میزان ایسکمی کولون کمتر از 7/۱۰ و خطر . 
خونریزی مجدد حاد کمتر از AYO‏ است. بررسی‌های جک 
طولانی‌مدت (۴۰ ماهه) نشان می‌دهند بیش از ۵0۰ از 1 
بیماران دچار خونریزی حاد از دیورتیکول قبلا ae‏ 7 
درمان‌های آنژیوگرافی ما ی 
برای JS‏ خونریزی» آنفوزیون انتخابی (گزینشی) و 
tel a‏ این tet‏ واه وگ 
شامل انفارکتوس میوکارد و ایسکمی روده باریک همراه 0 


است. به‌علاوه» به‌محض قطع تزریق داروه خونریزی در 
۰ بیماران دوباره شروع می‌شود. 

طبق دستورالممل‌های abd‏ اگر وضع بیمار ناپیدار 
است يا نیاز به ۶ واحد خون طی ۲۴ ساعت پیدا کرده است» 
بایستی تحت جراحی قرار گیرد. اگر محل خونریزی 
مشخص شده باشده می‌توان بخشی از روده را به‌روش 
جراحی خارج کرد. اگر محل خونریزی به‌طور قطعی 
شناسایی نشده باشدء ممکن است لازم باشد کولکتومی 
ناکامل انجام گیرد. اگر پیمار عوارض همراه شدیدی ندارده 
رزکسیون جراحی را می‌توان با آناستوموز اولیه انجام داد. 
بیمارانی که تحت آناستوموز اولیه قرار گرفته و به بیش از 
۰ واحد خون نیاز lay‏ می‌کنند» بالاترین میزان نشت از 
محل آناستوموز را خواهند داشت. 


تظطاهرات بالینی: ارزیابی و مرحله‌پندی 

دیور تیگولیت 

تابلوی بارز دیورتیکولیت حاد بدون عارضه به‌صورت تب» 
بی‌اشتهایی» درد در ربع تحتانی چپ شکم و عدم دفع گاز و 
مدفوع (obstipation)‏ می‌باشد (جدول ۳۵۱-۱). در کمتر 


1- highly selective coil embolization 
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۳۳۳ 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


جدول ۳۵۳-۱ 


بیماری دیور تیکولی بدون عارضه - 1۷۵ 
دوه شکم 


بی‌اشتهایی/عدم دفع گارومدفوع ‏ 


از ۲۵ از موار بیماران با نمای پریتونیت منتشر تظاهر 
هر کته 5S cual | STASIS flu Olas‏ زره 
اطراف کولون تشکیل شود در adiplan‏ ممکن است اتساع 
شکم و نشانه‌های پریتونیت موضعی CL,‏ شود. در 
بررسی‌های آزمایشگاهیء لکوسیتوز دیده می‌شود. بندرت 
بیمار ممکن است سطح هوا-مایع در ربع تحتانی چپ 
شکم. در عکس ساده شکم داشته باشد. این حالت 
نشان‌دهندةٌ یک دیورتیکول lal Joe‏ در کولون سیگموئید 
است و باید رزکسیون شود تا از سوراخ‌شدگی قریب‌الوقوع 
آن جلوگیری گردد. 

ب‌نرین روش تشخیص دیورتیکولیت» توموگرافی 
کامپیوتری (1)اسکن) است که یافته‌های زیر را نشان 
می‌دهد: دیورتیکول سیگموئید؛ ضخیم‌شدن دیوارة کولون 
Yemm)‏ <؛ و التهاب در چریی اطراف کولون همراه با یا 
بدون تجمع ماده حاجب يا مایع. در ۱۶ از بیماران ممکن 
است یک آبسةٌ شکمی وجود داشته باشد. علایم بالینی 
سندرم روده تحریک‌پذیر (IBS)‏ (فصل (TOY‏ ممکن است 
علایم دیورتیکولیت را تقلید کنند. بنابرابن» موارد مشکوک 
به دیورتیکولیت که فاقد ملاک‌های 1 اسکن بوده و با 
لکوسیتوز یا تب همراه نباشند» بیماری دیورتیکولی نیستند. 
سایر اختلالاتی که می‌توانند بیماری دیورتیکولی را تقلید 
کنند عبارتند از: کیست تخمدان» اندومتریوز آپاندیسیت 
ob‏ و بیماری التهایی لگن. 

آگرچه منافع کولونوسکوپی در ارزیایی بیماران دچار 
بیماری دیورتیکولی» زیر Mou‏ رفته است» ولی هنوز هم 
انب رد سرطان کول نامام مهم Sia‏ 


شسکل ۰۳۵۲-۳۲ طبقه‌بندی Hinchey‏ برای دیورنی 
مرحله ]:دیورتیکولیت سوراخ‌شده همراه با آبسه پاراکولیک محه 
مرحله 11: دیورتیکولیت سوراخ‌شده‌ای که خودبخود بسته شده 
دوردست داده است. مرحله 1]1: دیورتیکولیت سوراخ‌شده بدون 
مجرای روده, همراه با پریتونیت مدفوعی (گردن دیورتیکول بستا 
تصویربرداری» ماده حاجب نمی‌تواند آزادانه وارد حفرهٌ صفاقم 
مرحله lipo LV‏ شنک و ات آراد با سفرة صفافی کندام 


پریتونیت مدفوعی شده است. 


می‌شود. موازی بودن روندهای اپیدمیولوژیک ده 
کولورکتال و بیماری دیورتیکولی» توجیه کافی برای | 
دیورتیکولی» کولونوسکوپی انجام گيرند. 

بیماری دیورتیکولی عارضه‌دار به معنای ب 
دیورتیکولی همراه با آبسه یا سوراخ‌شدگی» و با شیو< 
همراه با تشکیل فیستول است (جدول ۳۵۴-۱). ب 
دیورتیکولی همراه با سوراخ‌شدگی با سیستم طبة 
هینچی (Hinchey)‏ (شکل ۲۵۳-۲) مرحله‌بندی 2 
این سیستم مرحله‌بندی برای پیشگویی فرجام ب 
به‌دنبال جراحی بیماری دیورتیکولی عارضه‌دار اپدا: 
است. در بیماری دیورتیکولی عارضه‌دار همراه با 5 
فیستول» مکانهای شایع عبارتند از: فیستولهای . 
واژن» یا مثانه. این عوارض به صورت خروج ما 
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+ یا واژن یا دفع هوا در ادرار (پنوماتوری) تظاهر 
تند. فیستولهای کولون به واژن در زنانی که قبلا 
رکتومی شده‌اند pels‏ است. 


بیماری دیور تیکولی 


ن درمان برای بیماری دیورتیکولی بدون علامتی که 
طالعات تصویربرداری یا هنگام کولونوسکوپی BES‏ 
تغییر رژیم غذایی است. به بیماران باید آموزش 
شود تا غذای غنی از فیبر بخورند. رژیم غذایی ab‏ 
ورتی باشد که روزانه ۰ گرم فیبر مصرف گردد. 
,کار با افزودن مکمل‌های فسیبری ه مچون 
Citrucel L, Fibercon .Metan‏ بسخوبی انجام 
پرد. به نظر می‌رسد میزان بروز عوارض ناشی از 
ی دیورتیکول با استعمال سیگار افزایش می‌یابد. 
بن Yb‏ بیماران را به ترک سیگار تشویق نمود. 
4 تاریخی مبنی بر اجتناب از مصرف آجیل تنها بر 
, داده‌های غیر موق و روابتی صورت گر فته اسشت. 
یماری دیورتیکولی بدون عارضه و علامت‌دار که به 
ي اثبات التهاب و عفونت کولون است. باید نخست با 
یوتیکها و استراحت دادن به روده درمان گردد. 
با ۸۷۵ بیمارانی که به‌دلیل دیورتیکولیت حاد 
ری می‌شوند به درمانهای غیرجراحی (رژیم 
تی‌بیوتیکی مناسب) پاسخ می‌دهند. پبوشش 
یکروبی که فعلاً توصیه می‌شود شامل تری‌متوپریم / 
فامتوکسازول یا سیپروفلوکساسین و مترونیدازول 
که روی باسیلهای گرم‌منفی هوازی و باکتریهای 
iss ahs:‏ معاسفانه این PSA a bts‏ 
وکوک ندارد و توصیه می‌شود آمپی‌سیلین برای 
ی که پاسخ درمانی نمی‌دهند. اضافه شود. درمان 
ارویی با یک پنی‌سیلین نسل سوم مثل پیپراسیلین 
ی يا ینی‌سیلین/ کلاوولانیک اسید خوراکی ممکن 
Spe‏ باشد. مدت معمول درمان با آنتی‌بیوتیکها: ۷ 
| روز است, هرچند این طول مدت هم‌چنان در 
. بررسی است. Lb slay‏ از رژیم غذایی محدودی 
ده کند تا آنکه درد وی فروکش AS‏ 


۳۳۳ 


اصلی بیماری دیورتیکولی برای پیشگیری از علایم 
می ر سد. آمروزه هدف درمان‌های جد ید. همانا رفع 
التهاب کولون و دیس‌بیوزیس است. بیماری دیورتیکولی 
pal‏ 039 نوعی اختلال عملکردی روده قلمداد می‌شود که با 
التهاب خفیف همراه ات به‌همین دلیل. استفاده از 


YOY فصل‎ 


میزان عود در بیمارانی که تحت درمان با مسالازین قرار 
گرفته‌اند. کاهش می‌یابد. هم‌اکنون tla loi DLs‏ 
تصادفی بر روی داروهای ضد التهاب در دست اجرا 
است 

راهتردهای درمانی که با هدف برطرف ساختن 
دیس‌بیوزیس در بیماری دیورتیکولی صورت می‌گیرند 
نیز مفید هستند. استفاده از PCR‏ (واکنش Bad)‏ 
پلیمراز) بر روی نمونه‌های مدفوع مصرف‌کنندگان رژیم 
عذایی Mai fi‏ فان اناد است rach als‏ مات بان 
مدفوع این بیماران با محتوای باکتریایی مدفوع 
مصرف‌کنندگان رژیم غذایی کم‌فیبر و پُرچربی متفاوت 
است. امروزه متخصصان گوارش به‌طور فزاینده‌ای از 
پروبیوتیک‌ها برای درمان اختلالات روده‌ای متعددی 


بیماری دیورتیکولی و اختلالات شایع مقعدی -رکتومی 


استفاده می‌کنند. 3 مشخص شده است که این ترکیبات: از 
عود دیورتیکولیت پیشگیری می‌کنند. به‌طور اخص, 
پروبیوتیک‌های حاوی سویه‌های بپفیدوبا کتریوم و 
لا کتوباسلوس !سید وفیلوس: مفید بوده‌اند. به‌علاوه 
ریفا کسیمین (نوعی آنتی‌بیوتیک وسیع‌الطیف که به‌خوبی 
جذب نمی‌شود) در مقایسه با تجویز فیبر به‌تنهایی, با 
کاهش ۳۰ درصدی age‏ علایم در بیماری دیورتیکولی 
بدون عارضه همراه ات 

درمان جراحی 

عوامل خطرساز پیش از جراحی که بر میزان مرگ و میر 
پس از جراحی Sb‏ می‌گذارند عبارتند از: SIL‏ بودن 
جایگاه بیمار در طبقه‌بندی جامعة متخصصان بیهوشی 
آمریکا (ASA)‏ (جدول ۳۵۴-۲) و نارسایی عضوی که از 
قبل وجود داشته باشد. در بیماران کم خطر ASA)‏ گروه 
1 و ۳2). درمان جراحی را می‌توان به افرادی پيشنهاد 
برای بیماری دیورتیکولی بدون عارضه می‌توان درمان 
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ae 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 


1 . بیمار سالم طببعی 

2 . بیمار dy Miro‏ ببماری سیستمیک خقیف 

Hine slo 3‏ به بیماری سیستمیک شدید 

۳4 بیمار مبتلا به بیماری سیستمیک شدید که تهدید دائمی 


برای cle‏ محسوب می‌شود 

5 بیماری که بدون انحام جراحی, اننظار نمی‌رود زنده 
بماند 

6 . بیمار دجار مرگ مغزی که اعضای بدنش را جهت اهبا 


می‌توان برداشت 


طبی را تا بعد از دو حملةّ بیماری نیز ادامه داد. بدون OF‏ 
که pbs‏ سوراخ‌شدگی و نیاز به کولوستومی افزایش پیدا 
af‏ مع‌غذاء عطر سوراخ‌شدگن, رودهطی حملات]عود 
بیماری در بیماران دریافت‌کنندة درمان‌های سرکوب 
عملکرد ایمنی. بیماران دچار نارسایی مزمن کلیه یا 
بیماران مبتلا به بیماری‌های کلاژن عروقی. پنج برابر 
می‌شود. درمان جراحی برای تمام بیماران مبتلا به 
بیماری دیورتیکولی عارضه‌دار که خطر جراحی در آنها 
کم است.» توصیه می‌شود. 

هدف از درمان جراحی بیماری دیورتیکولی. کنترل 
وراه ار ای ول لنش ود 
برداشتن قسمت معیوب کولون, و بازگرداندن تداوم روده 
می‌باشد. علاوه‌یراین اهداف Ly‏ سعی شود عوارض 
جراحی حداقل باشد. طول مدت بستری و هزینه درمان 
کم بوده و میزان بقا و کیفیت زندگی play‏ ارتقا yb‏ جدول 
۳۵۳-۳ فهرستی است از شایعترین اعمال جراحی توصیه 
شده که براساس طبقه‌بندی هینچی و عوارض و مرگ و 
میر پیش‌بینی شده انجام می‌شوند. هدف از این جراحی‌ها, 
هار کرد تسم ها Mea at ea‏ وش اد 
رکتوسیگموئید است. pre‏ انجام yal‏ درمان می‌تواند به 
عود بیماری منجر شود. روشهایی که در حال pale‏ برای 
بیماری دیورتیکولی بدون عارضه انجام می‌شوند شامل 
رزکسیون سیگموئید از طریق جراحی باز و یا به وسيلة 
لاپاروسکوپ هستند. مزایای رزکسیون لاپاروسکوپیک 


سبت به روشهای جراحی باز عبارتند از: تر 
سریعتر بیمار (پس از لااقل یک روز). استفادهٌ ؟ 
مخدرها, عوارض کمتر پس از عمل جراحی, و با 
سریعتر بیمار به کار. 

روشهای قابل انتخاب برای درمان جراحی 2 
دیورتیکولی عارضه‌دار JSS)‏ ۲۵۴-۳) عبارتند 
ایجاد مسیر انحرافی مدفوع در ابتدای کولون ب 
ایلئوستومی يا کولوستومی و بخیه‌زدن dog‏ چاد 
(آمتتومی) ه مراه با درن اژ, (۲) رزکسیون ه. 
کولوستومی و ایجاد فیستول مخاطی یا بستن انتهای 
و ایجاد Aun‏ هارتمن » (۳) رزکسیون همراه با UT‏ 
(کولوپروکتوستومی), یا (۴) رزکسیون همراه با آنا 
و ایجاد انحراف (کولوپروکتوستومی همراه با ایجا 
ایللوستومی یا کولوستومی). روشهای لاپاروسکوپیک 
بیماری دیورتیکولی عارضه‌دار به کار رفته‌اند ول 
نیاز به تبدیل این روشها به abe‏ باز, زیاد است 

بیمارانی که بیماری مرحله I‏ و 11 هینچی دارذ 
آزطریق پوستی درناژ می‌شوند و سیس, حدود ‏ 
بعد. تحت عمل رزکسیون همرا با آناستومو 
می‌گیرند. Gb‏ دستورالعمل‌های igh‏ انجمن = 
کولون و رکتوم IK pol‏ علاوه بر درمان آنتیب 
درن اژ از طریق پوست" و تحت هدایت OT‏ 
آبسه‌هایی که بزرگتر از Yom‏ بوده و جدارة کاملاً م 
دارند صورت می‌گیرد. آبسه‌هایی که کمتر از 
هستند معمولاً فقط با آنتی‌بیوتیک درمان می‌شوند 
ممنوعیت درناژ از طریق law‏ شامل عدم وج 
دسترسی از طریق پوست. وجود هوا در حقرة in‏ 
پریتونیت مدفوعی می‌باشد. اقدام جراحی فو 
مواردی انجام می‌گیرد که بیماران دچار پریتونیت 
شوند و اکثر آنها لازم است که با روش هارتمن : 
شوند. در موارد خاص, درمان غیرجراحی ممکر 
مدنظر قرار گیرد. در یک Allee‏ تصادفی‌نشده : 
غیرجراحی آبسة منفرد پارا کولیک (هینچی مر< 
فقط با ۲۰/ age‏ ظرف ۲ سال همراه بوده است. : 
۰ بیمارانی که آبسه‌های دوردست دارند ( 
مرحله (IT‏ نیاز به رزکسیون جراحی برای عود 


mann’s pouch 2- percutaneous 


moperitoneum 
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بیماری هینچی مرحله ]11 با روش هارتمن, یا 
وموز اولیه و انحراف پروگزیمال مداوا می‌شود. اگر 
هم‌ابتلایی‌های" (بیماریهای همزمان) زیادی داشته 
که عمل جراحی را خطرآفرین کنند. می‌توان از یک 
محدودتر مثل شستشوی حفرةً صفاقی حین عمل, 
4 چادرینه برای بستن سوراخ روده انحراف 
یمال > Ob‏ مدفوع. با یا بدون ایلئوستومی یا 
ستومی از طریق کولون عرضی, استفاده نمود. در 
ی هینچی مرحله TV‏ هیچ نوع آناستوموزی نباید 
| داد. استفاده از یک رویکرد محدود در اين بیماران 
ش مرگ‌ومیر همراه است. 


م راجعه علایم شک می راجعه به‌دنبال 
oy‏ جراحی بیماری دیورتیکولی» در 2۱۰ بیماران رخ 
هد. بیماری دیورتیکولی راجعه در بیمارانی ایجاد 
ود که رزکسیون جراحی آنها ناکافی بوده است. 
اندن بخشی از کولون رکتوسیگموئید بیمار, میزان عود 
بیمارانی که با شک به دیورتیکولیت و علایم کرامپ 
ی مزمن و حرکات نامنظم روده (مانند تابلوی (IBS‏ 
جراحی و رزکسیون روده قرار می‌گیرند. عملا فرجام 
ی خواهند داشت. 


...سیون همراهبآاسوموزالیهدون‌کولوستومی_ 


مرگومیره درمفاینه‌پام ‏ 


بیماریهای شایع آنورکتوم 


پرو لایس رکتوم (procidentia)‏ 

cline‏ بروز و آپیدمیولوژی میزان بروز پرولاپس 
رکتوم (پیش‌افتادگی راست‌روده) در زنان بالای ۶۰ سال به 
اوج می‌رسد. پرولاپس رکتوم در زنان ۶ برابر شایعتر از 
مردان است. در زنان مبتلا به پرولابس رکتوم» میزان بروز 
بیماریهای کف لگن (بی‌اختیاری ادراری» رکتوسل, 
سیستوسل, و انتروسل) بالاتر است. حدود + ZV‏ کودکانی که 
پرولاپس رکتوم دارنده dy Mire‏ فیبروز کیستی هستند. 
تمامی کودکانی که با پرولاپس رکتوم مراجعه می‌کنند باید 
تست کلر عرق شوند. همبستگی‌های نادرتر با این بیماری 
شامل سندرم اهلردانلس» سندرم زخم منفرد رکتوم. کم‌کاری 
تیروئیدی مادرزادی» بیماری هیرشیرونگ دمانس» 
عقب‌ماندگی ذهنی» و اسکیزوفرنی می‌باشند. 


آناتومی و پاتوفیزیولوژی پرولابس رکتوم به 
معنای بیرون‌زدگی دورتادور ples‏ لایه‌های دیوارة رکتوم (یا 
تمام‌جداری) از دهانه مقعد است. این ضایعه اغلب در 
ارتباط با دراز بودن اضافی کولون سیگموئیده شل PH‏ 
OS)‏ و عمیق بودن Comey‏ دوگلاس (سپتوم رکتوواژینال) 
می‌باشد. نخست اینطور تصور می‌شد که پرولابس رکتوم 
به‌دنبال درهم‌رفتگی (intussusception)‏ درونی رکتوم در 
قسمت فوقانی تا میانی رکتوم در سالهای قبل پدیدار 
می‌شود» و تصور می‌شد که ضایعهٌ endl‏ لاجرم به سوی 


1- comorbidity 2- full+thickness 
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شکل ۰۲۵۲-۲۳ روشهای درمان جراحی بیماری 
دیور تیکولی عارضه‌دار. (۱) تخلیه (درناژ)» گرافت با وصلة آمنتال 
(چادرینه‌ای)» و انحراف مسیر مدفوع از قسمت پروگزیمال. (۲) روش 
هارتمن. (۳) رزکسیون سیگموئید همراه باک‌ولوپروکتوسنومی. (۴) 
رزکسیون سیگموئید همراه باکولوپروکتوستومی و انحراف مسیر مدفوع از 
قسمت پروگزیمال. 


پرولاپس بیرونی تمام‌جداری پیشرفت می‌کند. اما 
nce‏ ای ese Leases‏ ار مش که 
پرولاپس درونی داشتنده یس از ۵ سال دچار پرولاپس 
تمام‌جداری شدند. برخی دیگر پیشنهاد کرده‌اند که پرولااپس 
تمام‌جداری ناشی از آسیب‌دیدگی اعصاب مربوط به 
عضلات کف لگن یا اعصاب پودندال (شرمگاهی) به‌دلیل 
کشش و زورزدن مکرر درهنگام دفع است. آسیب‌دیدن 
اعصاب پودندال» ماهیجه‌های کف لگن (ازجمله اسفنکتر 
پودندال» در مقایسه Canal L‏ یک طرفه» همراهی بسیار 
بیشتری با پرولاپس و بی‌اختیاری مدفوع دارد. 


تظاهرات بالینی و ارزیابی cep SI‏ بیماران از 
وجود توده در مقعده خونریزی از رکتوم» و ناتوانی در حفظ 
بهداشت اطراف مقعد شکایت دارند. معمولا رکتوم به‌دنبال 


سکل POPP‏ درجه‌بندی پرولاپس رکتوم. پرولاپس 
صرف (۸ «By‏ ن مای ساژیتال). پرولاپس تمام‌جداری ه 
وجود قسمت اضافی رکتوسیگموئید و عمیق‌بودن بن‌بست دوگلا 
«D‏ نمای سازیتال). 


دفع مدفوع بیرون می‌زند و سپس با خود به خود be‏ 
یا بیمار آن را با دستکاری جا می‌اندازد. یبوست در > 
تا ۶۷ درصد از بیماران مبتلا به پرولاپس رکتوم رخ م 
Ole»‏ متفاوتی از بی‌اختیاری مدفوع در ۵۰ تا ۷۰ د: 
بیماران مشاهده می‌شود. بیماران میتلا به پرولاپس 
رکتوم با mre‏ یبوست و بی‌اختیاری مدفوع م 
می‌کنند. سایر یافته‌ها عبارتند از: انسداد محرای خ 
(آنیسموس) در ۳۰» اینرسی کولون در ۰۱۰ و : 
زخم منفرد رکتوم در ۶۱۲ از بیماران. 

برای ارزیابی پرولاپس بیمار در مطب. بایستی 
تنقیه شود و به این ترتیب پرولابس امکان بیرون زا 
می‌کند. WS‏ مهم افتراق بین پرولاپس تمام‌جداری 
از پرولاپس منحصر به مخاط (به‌دلیل بیماری هم 
است (شکل ۲۵۲-۴). پرولاپس مخاطی واجد شب 
شعاعی بوده و فاقد چینهای دورتادور در اطراف مقعد 
این ضایعه ناشی از شل‌شدن بافت همبندی میان 25 
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یچه زیرین کانال مقعدی است. ارزیابی پرولاپس 
م انجام سیستوپروکتوگرافی و کولونوسکوپی است. 
ررسیهاء بیماریهای توأم کف لگن را ارزیابی کرده و 
نند وجود بدخیمی یا پولیپ را رد کنند (اینها ممکن 
Slats‏ آغاز پرولاپس باشند). اگر پرولاپس رکتوم با 
ت مزمن همراه باشد» بیمار LL‏ تحت آزمایش 
گرام هنگام دفع و تست سیتزمارک" قرار گیرد. به این 
۰ می‌توان وجود آنیسموس يا اینرسی کولون را ارزیابی 
نیسموس به دلیل تلاش برای دفع در برابر کف بسته 
رخ می‌دهد و پسوبورکتالیس شل‌نشده نیز نامیده 
رد. این حالت را می‌توان در فلوروسکوپی و ضمن 
, بیمار برای دفع مدفوع» به صورت ناتوانی رکتوم در 
و مستقیم شدن, تشخیص داد. در اینرسی کولون» 
سیتزمارک مثبت می‌شود (یعنی باقی ماندن بیش از 
مارکرها در رادیوگرافی شکم, ۵ روز پس از بلع آنها). 
ی که بی‌اختیاری مدفوع dijo‏ بایستی پیش از 
حی پرولاپس, سونوگرافی درون‌مقعدی و ارزیابی 
ری شوند و به خصوص آثر عصب پودندال به عضلات 
تتری مقعد بررسی شود (ر.ک. «بی‌اختیاری مدفوع»). 


پرولاپس رکتوم 


¢ دارویی پرولایس رکتوم محدود بوده و شامل مواد 
فزای مدفوع یا مکملهای فیبری برای آسان‌کردن 
د Alda‏ مدفوع است. درمان اصلی پرولایس PIS)‏ 
ی و اصلاح OF‏ است. معمولاً از دو رویکرد برای 
ی استفاده می‌شود. تراتس‌آبدومینال (ایجاد برش در 
,( و ترانس‌پرینثال (ابجاد برش در مپاندوراه). 
دهای شکمی با میزان عود کمتر همراه‌اند اما برخی 
نی که بیماریهای همزمان مهمی دارند. بهتر است با 
د تاتس‌پرینثال جراحی شوند. 

ویکردهای ترانسپرینثال رای ج شامل 
ppg‏ داری ازط ریق مقعد»" (روش (Altmeier‏ 
برداری bls‏ (روش (Delorme‏ یا جایگذاری 
Tirsch‏ در پیرآمون مقعد می‌باشند. هدف از رویکرد 
دورآهی, برداشتن قسمتهای اضافی کولون 
سیگموئید است. رویکردهای رایج شکمی شامل 


بخیه‌زدن رکتوم به بافت جلوی ساکروم" یا تثبیت رکتوم 
باتوری" (روش (Ripstein‏ ه‌مراه با (روش 
(Frykman-Goldberg‏ يا بدون رزکسیون سیگموئید 
اضافی می‌باشد. به‌طورکلی. رزکسیون کولون فقط برای 
بیمارانی که یبوست و انسداد خروجی روده داشته باشند 
انجام می‌گیرد. رکتوپکسی شکمی, روشی کارآمد برای 
ترمیم پرولاپس plod‏ ضخامت است که نیازی به 
رزکسیون سیگموئید ندارد ابه توضیحات زیر رجوع 
کنید(. این ترمیم Whol‏ سبب بهبود نتایج عملکردی 
حاصله در مقایسه با plo‏ روش‌های ترمیم شکمی شده 
است. رویکردهای شکمی را می‌توان به نحو موّثری با 
استفاده از لاپاروسکوپ و جدیداً نیز با شیوه‌های 
روبوتیک انجام lo‏ بدون اين که میزان عود بیشتر شود. 
هدف از رویکرد شکمی. بازسازی آناتومی طبیعی با 
برداشتن قسمتهای اضافی کولون و اتصال مجدد بافت 
حمایتی رکتوم به فاسیای جلوی ساکرومی است. رویکرد 
جایگزین نهایی, رکتوم‌برداری شکمی همراه با کولوستومی 
اتتهای سیگموئید است. اگر اینرسی سرتاسری کولون 
وجود داشته باشد (براساس سابقه پپوست و تست 
سیتزمارک مئثبت). کولکتومی نیمه کامل همراه با 
آناستوموز ایلئوسیگموئید یا رکتومی ممکن است در زمان 
تثبیث رکتوم gutsy)‏ © لازم شود. 

سابقاً وجود پرولاپس رکتوم درونی در بررسی‌های 
تصویربرداری به عنوان یک اختلال غیرجراحی محسوب 
می‌شد که Gly‏ درمان wl‏ روش‌های بازخوردزیستی ؟ 
توصیه می‌گردید. با این حال با onl‏ روش تنها یک سوم 
بیماران به صورت موفقیت آمیزی دچار کاهش علایم 
می‌شدند. دو روش جراحی برای درمان این بیماران 
موّثرتر از روش درمان بازخوردزیستی بوده‌اند. روش 
جراحی STARR‏ (رزکسیون رکتوم از طریق مقعد plgs‏ با 
قراردادن کیره (شکسل WOT A‏ در بیماران داز 
پرولاپس درونی از طریق مقعد انجام می‌شود. یک گیره 
حلقوی از طریق مقعد درون رکتوم قرار داده می‌شود؛ 
پرولاپس دروتی پس از شناسایی, توسط یک گیره بسته 


1- Sitzmark study 
3- presacral suture 


2- transanal proctectomy 
4- mesh rectopexy 

6- biofeedback 

7- stapled transanal rectal resection 


5- rectopexy 
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شکل ۳۵۳-۵ برداشتن رکتوم از طریق مقعد توأم با 
گذاشتن گیره. طرحی شماتیک از محل قرارگیری وسیله حلقوی 
گیره‌مانند. 


می‌شود. روش رکتوپکسی لاپاراسکوپیک از aly‏ شکم! 
(LVR)‏ باایجاد شکافی در صفاق در سمت چپ 
پیوستگاه رکتوسیگموئید و ادامه OF‏ به سمت پایین در 
قدام رکتوم تا بن‌بست دوگلاس انجام می‌شود (شکل 
۳۶ در تن روش بافزالش: مرک ز دوم انجام 
نمی‌شود. بنابراین از آسیب اعصاب خودمختار اجتناب 
می‌گردد. توری در قدام و طرفین رکتوم. فورنیکس واژن. 
و برجستگی ساکروم قرار داده می‌شود تا دیواره بين رکتوم 
و واژن تقویت گردد و پرولایس درونی اصلاح شود. در 
هر دو روش, میزان عود ضایعه پس از یک سال اندک 
می‌باشد (کمتر از ۸۱۰) و علایم بیش از سه جهارم 
بیماران بهبود می‌پابد. 


بی‌اختیاری مدفوع ‏ 

میزان بروز و آپیدمیولوژی ی‌اختیاری مدفوع به 
معنای خروج غیرارادی مواد مدفوعی حداقل dy‏ مدت یک 
ماه در فردی با سن تکاملی حداقل ۴ سال می‌باشد. شیوع 
بی‌اختیاری مدفوع در ایالات متحده ۰/۵ تا 7:۱۱ است. 
اکثریت بیماران زن و با سن بالای ۶۵ سال هستند. میزان 
بروز بی‌اختیاری در زنان زایمان‌کرده بالاتر است. نیمی از 


بیماران مبتلا ay‏ بی‌اختیاری مدفوع» دچار بیا 
yong |)‏ هبخن اکقرا, sy‏ قاری eg‏ آزز ed)‏ 
لگن در دورةٌ بارداری است که یا در دوران حاملگی یا 
زایمان رخ می‌دهد. آسیب اسفنکتر آناتومیک در 
زنان پس از زایمان ممکن است روی دهد (صرف 
آسیب مش‌هود میاندوراه)؛ عوامل خطرساز در 
وضع‌حمل عبارتند از: زایمان طولاتی‌مدت کاربرد فو 
و نیاز & ابی‌زیوتومی. علایم بی‌اختیاری مدفوع 
است با گذشت دو دهه L‏ بیشتر از آسیب مامایی برو 
وضعیت‌های پزشکی که در ایجاد بی‌اختیاری مدفو. 
دارندء در جدول ۲۵۲-۴ ذکر شده‌اند. 


انا تومی و پاتوفیزیولوژی کمپلکس اد 
مقعدی متشکل از اسفنکتر مقعدی درونی و Same‏ 
اسفنکتر درونی از جنس ماهیجه صاف بوده y‏ 
رشته‌های حلقوی دیوارةٌ رکتوم است. این ماهیچه‌ه 
شبکه میانتریک روده‌ای عصب‌دهی می‌شوند و ب 
تحت کنترل غیرارادی هستند. اسفنکتر خارجی از 
ماهیچه‌های بالابرندهٌ مقعد " تشکیل شده و تحت 
ارادی هستند. عصب پودندال» رشته‌های عصبی حر 
است باعث پاره‌شدن تارهای ماهیچه‌ای قدامی > 
خروج جنین گردد. در این cdl‏ نقص قدامی واض 
سونوگرافی آزطریق مقعد دیده می‌شود. همچنین 
ممکن است تاشی از کشیده‌شدن رشته‌های عصب ‏ 
در دوران بارداری یا حین عبور جنین از کانال زایمان 


تظاهرات بالینی و ارزیابی — بیمران Sen‏ 
درجات مختلف بی‌اختیاری مدفوع دچار شوند. بیا 
خفیف (مینور) به معنای بی‌اختیاری نسبت به باد رو 
تراوش مختصری مدفوع gle‏ می‌باشد. بی‌اختیاری 
(gfe)‏ & معنای ناتونی در کنترل دفع مدفوع جامده 
اوقات است. دراثر بی‌اختیاری مدفوع» بیمار نم 
وتات اک سقنی راب عريی حفا AG‏ رضا 
مشکلات مستقیم بی‌اختیاری eshte‏ این slot‏ 
گوشه‌گیر شده و از افسردگی By‏ می‌برند. به‌همین 


۲0500010 ventral rectopexy 


incontinence 3- levator ani 
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۳۳۹ 


سل (۲۵: رک کتواب‌کسین شکسمی: از طسیق 
وسکوپی. جهت کاهش پرولاپس درونی رکتوم و بستن نقص 
بین رکتوم و وأژن» بن‌بست دوگلاس باز می‌شود و توری به قسمت 


-طرفی رکتوم فورنیکس واژن و ساکروم تثبیت می‌شود. 


ن کیفیت زندگی» به مولفةٌ مهمی در آرزیابی بیماران 
dy‏ بی‌اختیاری مدفوع تبدیل شده است. 

رزیابی بی‌اختیاری مدفوع بایستی شامل شرح‌حال و 
4 فیزیکی «fll‏ و از جمله Ailes‏ رکتوم با انگشت 
[(1) باشد. ضعیف بودن تونوسيتةً اسفنکتر در DRE‏ و 
ی رفتن رفلکس «چشمک مقعد» (کنترل از تراز 81)» 
آند Sol,‏ اختلال عملکرد عصبی باشد. جوشگاه‌های 
ان به موارد زیر اشاره کرد: مانومتری مقعد» تست 
پر حرکتی پایانی عصب پودندال" «(PNTML)‏ و 
گرافی از طریق مقعد .(endoanal)‏ مراکز درمان 
ن Mee‏ به بی‌اختیاری مدفوع دارای بک آزمایشگاه 
یولوژی مقعدی - رکتومی هستند که از روشهای 
دارد ly‏ ارزیابی فیزیولوژی مقعدی - رکتومی بهره 
رد. مانومتری مقعد (ARM)‏ با استفاده از یک کاتتر 
محرایی که با آب پر شده است» فشارهای 


جدول ۲۵۲-۳ 


@ دمانس 

9تومور مغزی 

@ سکنة مغزی 

@ اسکلروز متعدد 

6 تابس دورسالیس 

© ضایعات ناحبه دم اسبی نخاع 


اختلالات متفرقه 


tet esl coe oy 
سندرم روده تحریک‌پذیر‎ @ 
دیابت‎ @ 


@ اسهال شدید 
@ اسکلرودرمی 


مجرای مقعدی را در حالت زور زدن و استراحت اندازه گیری 
می‌کند. در روش‌های کنونی ARM‏ از یک سیستم 
سهدبعدی و با قدرت تفکیک بالا همراه با یک سیستم 
آب‌رسانی ۲ کانتری استفاده می‌شوده که امکان تشخیص 
اختلالات آناتومیک را به‌روش فیزیولوژیک فراهم می‌آورد. 
بررسی اعصاب پودندال با استفاده از یک الکترود انگشتی 
که در مجرای مقعد قرار داده شده است. می‌تواند عملکرد 
اعصاب JUS‏ مقعدی را بررسی کند. آسیبهای کششی به 
این اعصاب منجر به پاسخ تأخیری ماهیچه اسفنکتری به 
محرک شده و یک تأخیر طولانی را نشان می‌دهد. 
سرانجام. سونوگرافی می‌تواند وسعت آسیب ماهیچه‌های 
اسفنکتری را قبل از ترمیم جراحی ارزیابی کند. متأسفانه. 
تمامی این بررسی‌ها متکی به کاربر هسننده و مطالعاتی 
بسیار معدوده نشان داده‌اند که این مطالعات می‌توانند فرجام 


1- pudendal nerve terminal motor latency 
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را پس از انجام مداخله, پیش‌بینی کنند. در Gal‏ میان» از 
MRI‏ نیز استفاده شده است. ولی استفادهٌ متداول از آن 
sly‏ تصویربرداری در بی‌اختیاری مدفوع» هنوز قطعیت 

oases‏ رک سا nes) ax‏ تیا دود داودن اعد 
بیماران مبتلا به بی‌اختیاری مدفوع درجاتی از بی‌اختیاری 
ادراری دارند. از سوی دیگر, بی‌اختیاری مدفوع بخشی از 
طیف پرولاپس اعضای لگن است. به‌همین دلیل» بیماران 
ممکن است pee‏ انسداد و ناتوانی در دفع" را درکنار 
بی‌اختیاری دفع داشته باشند. ارزیابی دقیق شامل MRI‏ 
دینامیک یا cinedefecography‏ ؛ برای جستجوی ple‏ 
نقایص همزمانء لازم است. ترمیم جراحی بی‌اختیاری 
بدون توجه به نقایص همراه» ممکن است میزان موفقیت 


عمل ترمیم را کم کند. 


pestle 


درمان طبی بی‌اختیاری مدفوع. pales al‏ را شامل 
می‌شود که سبب افزابش حجم مدفوع شده و در نتیجه به 
به مکمل‌های فیبری, لوپرامید, دیفنوکسیلات. و ترکیبات 
متصل‌شونده به اسید صفراوی اشاره کرد. این ترکیبات: 
سبب سفت شدن مدفوع و pola,‏ افتادن دفعات 
حرکات روده شده و در بیماران دجار علایم pel‏ تا 
خفیف. مفید هستند. از این گذشته. می‌توان نوعی 
فیزیوتراپی موسوم به بازخورد زیستی را توصیه کرد. این 
درمان. به تقویت عضلة اسفنکتر خارجی کمک کرده و در 
ضمن به plow‏ آموزش می‌دهد b‏ در هنگام اجابت مزاج. 
ارامش را تجربه WS‏ و از زور زدن بی‌مورد و در نتیجه 
وارد کردن ات بیشتر به عضلات اسفنکتر ببرهيزد. 
بازخورد زیستی با میزان موفقیت متفاوتی همراه بوده و 
dogs‏ آن 55.551 بیمار بستگی دارد. البته حداقل این 
بیماران. درجاتی از بهبود را تجربه خواهند کرد. به‌همین 
دلیل, باید این درمان را در توصیه‌های ابتداپی به تمامی 
بیماران دجار بی‌اختیاری مدفوع گنجاند. 

روش استاندارد طلایی برای درمان بی‌اختیاری 


مدفوع که فقط بانقص اسفنکتری همراه 
اسفنکتر وپلاستی همپوشان " است. ماهیچهة ol‏ 
بیرونی مقعد و بافت جوشگاهی و نیز هر مقدار 
اسفنکتر درونی که قابل ریت باشند. بریده ش 
بافت چربی اطراف و بافت همبندی جلویی آزاد . 
سپس روی هم کشیده شده و ترمیم می‌شوند ت 
ماهیچه‌ای بازسازی شده و عملکرد خود را بازیابد 
پلندمدت پس از اسفتکتروپلاستی هم‌پوشان, با 
شکست حدود ۵۰ درصد ظرف مدت ۵ سال 
بوده‌اند. در بیمارانی که ,17۷11( آنها طولانی شد 
نتایج حاصله از اين هم نامطلوب‌تر خواهد بود. 

از گزینه‌های دیگر می‌توان به موارد زیر اشار 
تعدیل عصب خاجی, تزریق‌های افزایندة کلاژن د 
فرکانس‌های رادیویی. و اسفنکتر مصنوعی روده. : 
عصب ساکرومی و اسفنکتر مصنوعی روده 
روشهای درمان بی‌اختیاری ادرار اقتباس ش 
تحریک عصب ساکرال یرای بیمارانی که Stel‏ 
مقعدی آنها سالم بوده اما ضعیف‌اند. بهترین نز 
دارد. در این روش یک محرک موقتی عصب روی 
خاجی سوم کار گذاشته می‌شود. اگر لااقل ۸۵۰ به 
علایم مشاهده شود. یک محرک دایمی عصب > 
پوست کار گذاشته می‌شود. اسفنکتر مصنوعی مق 
ابزار متشکل از حلقه و مخزن است که می‌توان Bl>‏ 
که دور مقعد قرار گرفته است. با دست باد کرد 
مقعد را افزایش داد. این به بیمار کمک می‌کند تا پ 
دست. کانال مقعدی را بسته نگه دارد مگر ASS]‏ 
abo‏ لازم شود. نتایج بلندمدت تحریک عصب 
نویدبخش بوده‌اند. به‌طوریکه حدود ۸۰ در 
بیماران. کاهش دفعات بی‌اختیاری را حداقل به‌میر 
درصد تجربه کرده‌اند. این کاهش. در مطالعاتی 5 
سال بعد انجام شده‌اند نیز همچنان پابرجا بود. 
متأأسفانه. اسفنکتر مصنوعی روده با میزان gic‏ 
درصد همراه بوده است. به‌همین ترتیب. کاشت ۲ 
کمتر انجام می‌گیرد. 


نزریق‌های افزايندة کلاژن جندین سال اس 


ucted defecation 
یعنی پرتونگاری از عمل دفع به کمک فلوروسکوپی -م.‎ -۲ 


lapping 4- artificial bowel sphincter 
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می‌شوند. در بزرگ‌ترین کارآزمایی آزاد در این 
u‏ ۱۵ بیمار دچار بی‌اختیاری مدفوع که با ژل 
NASHA‏ (هیالورونیک اسید پایدار غیرحیوانی) 
ن شده بودند. شرکت داشتند. در این مطالعه, 
NASHA‏ (سولسعا) به داخل مخاط مفعد بیماران 
& می‌شد و بیماران به‌مدت ۱۲ ماه پیگیری 
دند. ult‏ حاصله, نویدبخش بودند. به‌طوری‌که 
از ۵۰ درصد بیماران. کاهش دفعات بی‌اختیاری 
ol‏ بیش از ۵۰ درصد را تجربه می‌کردند. و این 
تا ۲ سال نیز پابرجا بودند. این روش, یک درمان 
تهاجمی دیگر برای بیماران دچار بی‌اختیاری مدفوع 


باندن انرژی فرکانس‌های رادیویی به کانال مقعد 
ان دچار بی‌اختیاری مدفوع., به ایجاد و بازسازی 
فاهای OILS‏ کمک کرده و قدرت کقسن را ره 
ات اسفنکتر اعطا می‌کند. تاباندن فرکانس رادیویی 
طب و با تجویز داروهای jogs)‏ انجام می‌گيرد. 
cpl‏ روش نیز متغیر بوده‌اند. به‌طوریکه ۲۰ تا ۵۰ 
د بیماران. کاهشی پایدار را در دفعات بی‌اختیاری تا 
J‏ تجربه کرده‌اند. 
در نهایت آنکه, استفاده از سلول‌های بنیادی برای 
یش حجم عضلات اسفنکتر هم‌اکنون ans 3S‏ 
ی لت وهای پیت درا متو اناد لا شود 
به‌دست آورد. رشد داد. و سپس OT‏ را در مجموعة 
کتری خود وی کاشت. نگرانی‌های مربوط dy‏ هزینه و 
به انجام یک عمل جراحی اضافی» سبب کاهش 
ق متخصصان نسبت به این روش شده است. نتایج 
J‏ از کارآزمایی نیز هنوز منتشر نشده‌اند. 


اری همورو نید 

ن بروز و اپیدمیولوژی هموروئید" علامت‌دا, 
all‏ بیش از یک‌میلیون نفر را در جوامع غربی گرفتار 
د. شیوع بیماری هموروئید ارتباطی به سن یا جنس 
. هرچند سن pil‏ یک عامل خطرساز است. شیوع 
ی هموروئیدی در کشورهای توسعه‌نیافته کمتر است. 
غذایی معمول جوامع غربی با فیبر کم و چربی زیاد 
اه است و منجر به یبوست و زورزدن هنگام دفع 


می‌شود که Aine}‏ بروز هموروئید علامت‌دار را فراهم 
می‌سازد. 


آناتومی و پاتوفیزیولوژی بالشتکهای هموروئیدی 
یک بخش طبیعی از کانال مقعدی هستند.ساختمانهای 
عروقی موجود در این بافت با ممانعت از آسیب دیدن 
ماهیچه اسفنکتریء به حفظ کنترل دفع کمک می‌کنند. سه 
مرج (کولکسی)رهانوزوینی سای Ps NLS‏ 
قرار دارند: جانبی چپ قدامی راست, و خلفی راست. 
پرخون‌شدن و زورزدن موجب پرولایس و بیرون‌زدن این 
بافت به‌داخل کانال مقعدی می‌شود. به مرور زمان؛ سیستم 
حمایتی آناتومیک مجموعة هموروئیدی ضعیف شدهء و اين 
بافت را درمعرض clad‏ خارج از JUS‏ مقعدی فرار می‌دهد 
که در آنجاء احتمال آسیب‌دیدن آن وجود دارد. هموروئیدها 
معمولا به دو نوع داخلی (internal)‏ و خارجی 
(external)‏ تقسیم‌بندی می‌شوند. هموروئیدهای خارجی 
از زیر خط دندانه‌ای نشأت گرفته و با اپی‌تلیوم سنگفرشی 
پوشانده می‌شوند و با یک بخش درونی نیز همراه هستند. 
هموروئیدهای خارجی چنانچه ترومبوزه شوند» دردناک 
هستند. هموروئیدهای داخلی از CYL‏ خط دندانه‌ای نشأت 
گرفته و با مخاط و اپی‌تلیوم منطقهٌ گذار پوشانده می‌شوند و 
Cust SI‏ هموروئیدها را تشکیل می‌دهند. طبقه‌بندی 
استاندارد بیماری هموروئیدی براساس پیشرفت بیماری از 
محل طبیعی داخلی خود به یک موقعیت خارجی همراه با 
پرولاپس ش‌باشد. (جدول ۳۵۴-۵ 


تظاهرات بالینی و ارزیابی بیماران عموماً به دو 
دلیل به پزشک مراجعه می‌کنند: خونریزی و بیرون‌زدگی 
.(protrusion)‏ درد در هموروئید ناشایع‌تر از شقاق است و 
اگر هم بیمار درد داشته باشد به‌دلیل پر خون‌شدن بافت 
هموروئیدی بوده و به‌صورت یک درد مبهم توصیف 
می‌شود. درد شدید می‌تواند Silas‏ هموروئید ترومبوزه باشد. 
خونریزی هموروئیدی» بدون درد و به رنگ قرمز روشن 
بوده و روی esa‏ توالت ۳ روی دستمال توالت مشاهده 
می‌شود. برخی بیماران ممکن است دچار خونریزی 
قابل‌توجه شوند که می‌تواند موجب کم‌خونی گردد؛ البته در 


1- hemorrhoidal disease 


YOY فصل‎ 


بیماری دیور تیکولی و اختلالات شایع مقعدی -رکتومی 
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cx‏ موارد ub‏ نئوپلاسم کولون رد شود. بیمارانی که با 
بیرون‌زدن توده مراجعه می‌کنند» از ناتوانی در حفظ بهداشت 
اعراف مق شکایت العف و اقلت نگران رخوه gadis‏ 
هستند. 

تشخیص بیماری هموروئید با معاینه فیزیکی مسجل 
می‌شود. ابتدا باید ناحیه میاندوراه (پرینه) ازنظر ترومبوز یا 
جای خراشیدگی مشاهده شود و سپس یک معاینه دقیق 
انگشتی (توشه رکتال) انجام گردد. ضمن آنوسکوپی 
می‌توان توجه ویزه به محلهای شناخته‌شدة بیماری 
هموروئیدی داشت. از بیمار خواسته می‌شود که زور بزند. اگر 
این کار برای بیمار دشوار باشد» مانور را می‌توان در حالت 
نشسته روی توالت انجام داده و وقتی برولایس باقتی 
esate‏ | هناع ینز Sos) emis‏ تن spas folly ale ill‏ 
پرولاپس تمام‌جداری رکتوم از حالت شعاعی هموروئیدهای 
پرولاپس‌شده مهم است (ر.ک. به برولاپس رکتوم در 
قسمتهای قبل). مرحله و محل مجموعه‌های هموروئیدی 
باید معین شوند. 


بیماری هموروئید 


درمان خونریزی هموروئید بستگی به Ale po‏ بیماری دارد 
(جدول ۲۵۲-۵). در تمامی بیماران مبتلا به خونریزی, 
امتبال سایر ال باید مدنظوب اش . در ب ینار چلوان 
بدون سابقه خانوادگی سرطان کولورکتال, بیماری 
هموروئیدی را می‌توان ابتدا درمان کرد و اگر خونریزی 
ادامه پیدا کرد. معاینه کولونوسکوپیک انجام داد. بیماران 
مسن‌تر که ازنظر سرطان کولورکتال غربالگری 15 
باشند. بایستی تحت کولونوسکوپی یا سیگموئیدوسکوپی 
انعطاف‌پذیر قرار i pS‏ 

بجز در موارد ob‏ هموروئیدی که دچار ترومبوز 
خاش زا با رباع ول مارد سفن فکام 
بریده و برداشت. پس از جراحی. لگن آب گرم. مکملهای 
فیبری» و نرم‌کننده‌های مدفوع را تجویز می‌کنند. درمان 
دیگر برای ه موروئیدهای خونریزی‌دهنده شامل 
نواربستن (banding)‏ و اسکلروتراپی در مطب می‌باشند. 
حس سطحی بعد از خط دندانه‌دار" آغاز می‌شود؛ در 
نتیجه نواربستن یا اسکلروتراپی را می‌توان بدون ایجاد 


ناراحتی در مطب انجام داد. نوارها دور بافت 2 
بسته شده و باعث ایسکمی و فیبروز می‌شوند. ای 
کمک می‌کنند تا بافت ذکرشده در ابتدای LIS‏ 
تثبیت شود. پس از بستن نوارها ممکن است بیما: 
ساعت از درد مبهمی شکایت داشته باشد. در 
اسکلروتراپی, ۱ تا ۲ مییلیتر ماده اسکلروزان ‏ 
سدبم تترادسیل سولفات) با استفاده از سرسوز 
به‌داخل زیرمخاط کمپلکس هموروئیدی GIF‏ م 
باید دقت شود که تزریق در گرداگرد کانال مقعدء 
وگرنه ممکن است تنگی ایجاد گر دد. 

ببرای درمان جراحی بیماری ه مور 
ه موروئیدکتومی اکسیزیونال. شریان‌زدایی از 
هموروئید (THD)‏ هموروئیدکتومی با منگنه ) 
مورد استفاده Gly‏ پرولاپس Ly‏ هموروتیدها H]‏ 
اقدام انتخابی است. تمامی روش‌های درمانی جرا 
درمان هموروئیدهای علامت‌دار dejo‏ ۳ و ۴ : 
اندازه موّثر هستند. مع‌هذاء چون هموروئیدکتومی 
شامل برداشتن بافت زاید تا لبةٌ مقعد می‌شود. تک 
پوستی ناراحت‌کنندة مقعد نیز در این روش بر 
می‌شوند. هموروئیدکتومی stapled‏ (با منگنه) با 
کمتری همراه است ولی تکمه‌های پوستی مقعد ‏ 
روش برداشته نمی‌شوند. در THD‏ از هدایت سو 
برای قطع خونرسانی به بافت مقعد و در نتیجه 
میزان بزرگ‌شدگی هموروئید استفاده می‌شود. ‏ 
توصیه می‌شود در مواردی که بیمار دجار ضعف 
بوده یا پروکتیت فعال دارد هیچ اقدامی برای هه 
صورت نگيرد. wg led,‏ هموروئیدکتومی sili zal‏ 
هموروئیدهای خونریزی‌دهنده با نرخ عوارض 4 
همراه است. 

عوارض حاد ناشی از درمان هموروئید شام 
عفونت, خوتریزی راجعه. و احتباشی ادرازی"ه: 
دقت شود که نوارها در جای Caw yd‏ بسته شو 
دادن مایعات زیاد به بیماری که قرار است > 
هموروئیدکتومی شود خودداری گردد. عارضه 13 
solely‏ مدفوع اشت) Slots‏ ا شیب بارش 
o>‏ ایجاد برش پیش می‌آید. تنگی مقعد Soe‏ 


ite line 
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بزرگ‌شدگی همراه با خونریزی 


از ایجاد برش بزرگ و فقدان پل‌های پوستی مخاطی 
ایجاد مجدد اپی‌تلیوم Adil,‏ سرانجام ۱کتروییبون 
پس مخاط رکتوم از کانال مقعدی) ممکن است رخ 
. بیماران دارای اکتروپیون از خیس‌بودن مقعد 
ت دارند زیرا قادر نیستند وقتی مخاط رکتوم از خط 


»دار گذشته است مانع از نشت مدفوع گردند. 


وروی یعوجسج SEIT‏ سم موم میم ونهدسحهمتهم صععد مهم alpina Alea ig OA! RO‏ 


ههای آنورکتال 

بروز و اپیدمیولوژی ای‌جاد آسه‌های 
ال در مردان شایعتر از زنان است و نسبت آن ۳ به ۱ 
اوچ بروز آن در دهه سوم تا پنجم عمر است. درد 
مقعد به‌علت وجود آبسه» ZNO‏ از موارد مراجعه به 
جراح کولورکتال را تشکیل می‌دهند. این بیماری 
§ در افرادی که اختلال ایمنی دارند شایعتر است Sto)‏ 
cla,‏ افرادی که اختلالات هماتولوژیک یا بیماری 
ی روده (IBD)‏ دارند» یا افرادی که HIV‏ مثبت 
این اختلالات را ub‏ در بیمارانی که عفونتهای 


cx 


پری‌آنال پیدا می‌کنند مدنظر داشت. 


می و پاتوفیزیولوژی ابسة آنورکتال یک 
ال ناشی از ایجاد عفونت در غدد اطراف کانال مقعدی 


بیر ون‌زدگی که نباز به جاانداختن به کمک دست داشته باشد 


۳۵۳ 


تجویز مکملهای فیبری 
شیأف کورتبزون 
اسکلروترابی 


تجویز مکملهای فیبری 
شیاف کورتبزون 
نواربستن 
هموروتبدکتومی به روش حراحی 


است. به‌طور طبیعی, این غدد ترشحات مخاطی (موکوس) 
را به‌داخل کانال مقعدی می‌ریزند که dy‏ عمل دفع کمک 
می‌کند. وقعی مدفوع به‌طور تصادفی وارد WE‏ مقعدی 
می‌شود. غده دچار عفونت شده و اس ایجاد می‌گردد. 
آبسه‌های آنورکتال در ۴۰ تا ۸۵۰ از بیماران به‌صورت 
پری‌آنال» در ۰ تا 7/۲۵ موارده ایسکیورکتال» در 3 Zo‏ 
از موارد بین‌اسفنکتری 9 در ۲,۵ موارد فوق‌لواتوری 
هستند (شکل ۳۵۲-۷). 


تظاهرات بالینی و ارزیابی درد اطراف مقعد و تب 
عوهت سید هی ها coe‏ سا 
ادرارکردن مشکل داشته باشند و خون در مدفوع آنها دیده 
شود. در آبسه پروستات هم ممکن است بیمار شکایتهای 
مشایهی» ازجمله سوزش ادرار» داشته باشد. بیماران مبتلا به 
آبسه پروستات اغلب سابقه بیماری‌های آمیزشی راجعه 
دارند. در معاینه فیزیکی یک ناحیه بزرگ تموج‌داره معمولا 
به‌آسانی دیده می‌شود. ارزیابی‌های معمول آزمایشگاهی 
اف زایش شماش گلبولهای سفید را نشان می‌دهند. 
بررسی‌های تشخیصی دیگر به‌ندرت لازم می‌شوند مگر 
آنکه نیاز به ارزیابی deol‏ راجعه باشد. 1 اسکن پا MRI‏ 
دقتی در حد ۸۰ برای تشخیص درناژ ناقص دارند. اگر 


1- hallmark 


بیماری‌دیور 


لی و اختلالات شایع مقعدی -ر ۳ می 


۳ 


ری‌های دستگاه گوا 


رش 
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نگرانی درمورد وجود IBD‏ باشد» می‌توان در زمان تخلیه 
آبسه از سیگموئیدوسکوپ با لوله محکم یا انعطاف‌پذیر 
Men eas, aS len Eble)‏ رد 
یک آرزیایی کاملتر برای بیماری کرون شامل کولونوسکوپی 
کامل و عکسبرداری متوالی از رودةٌ کوچک (با ماده حاجب) 
می‌باشد. 


سرا 


«استاندارد طلایی» همانند تمامی آبسه‌هاء تخلیه است. 
Ales‏ آبسة بدون عارضة آنورکتال در مطب. ممکن 
است تنها کار لازم باشد. یک برش کوچک نزدیک لب 1 
مقعد داده می‌شود و درن Mallenkot‏ به‌داخل حفرة 
یه راتکه بسا رای که اه Shale‏ داش 
یا دییتی/یا کسانی که دچار اختلال ایمتی هستند بایستی 
در اتاق عمل و زیر بیهوشی, آبسة آنان تخلیه گردد. اين 
بیماران درمعرض خطر بروز فاسئیت نکروزان" هستند. 
نقش درمان با انتی‌بیوتیک در درمان ابسه‌های 
آو رال سید ات با ایسین تهاوو وتا رای ۶ 
اختلال ایمنی. دریچه‌های مصنوعی قلب. مفاصل 
مصنوعی ui‏ دیابت. با IBD‏ دارند. تحت درمان با 
آنتی‌بیوتیک قرار گیرند. 


فیستول, مقعد 

میزان بروز و اپیدمیولوژی میزان بروز و شیوع 
بیماری فیستولی اطراف مقعد متناسب با میزان بروز 
آبسه‌های aul Sto‏ 9 ۱ در ۱۰/۰۰۰ مورد برآورد 
می‌شود. حدود ۳۰ تا ۴۰ درصد آبسه‌ها منجر به ایجاد 
فیستول مقعدی می‌شوند. هرچند Lite‏ اکثر فیستولها در 
غدد کریپتی است. اما ۸۱۰ آنها در ارتباط با IBD‏ سل 


آناتومی و پاتوفیزیولوژی فیستول مقعدی 
به‌معنای abou!‏ مجرایی است که از حفرةٌ آبسه تا یک دهانه 
ورودی مشهود در کانال مقعدی کشیده می‌شود. این دهانة 
قابل روّیت» عموماً در محل خط دندانه‌دار" است» بعنی 
جایی که غدد مقعدی وارد کانال مقعدی می‌شوند. بیمارانی 


۱۳۵۵۱۵۵۳۵۵۵۵ +! ی‎ 
Trans-sphinctario™ @ @ Extrasphincteric 
Suprasphincteric 


شکل ۳۵۲-۷. مکانهای شایع آبسه‌های آنورکتال ( 


که پس از درمان آبسة پری‌آنال دچار ترشح 
می‌شوند» احتمالا فیستول مقعدی دارند. این ف 
براساس ارتباطشان با ماهیچه‌های اسفنکتری طبا 
می‌شوند. ۷۰ آنها بین‌اسفنکتری» ۸۲۳ داخل اسفد 
۵ فوق‌اسفتکتری و ZY‏ خارج‌اسفنکتری هستند | 
۳۵۳-۷ 


تظاهرات بالینی و ارزیابی ‏ بیماری که ذ 
مقعدی دارد. از ترشح دایمی در dob‏ اطراف Sade‏ 
یک تودهٌ سفت شکایت دارد. درناژ ممکن است با ع 
زیادتر شود. حفظ بهداشت اطراف مقعد دشوار است. 
sly‏ آرزیابی فیستول بهتر است زیر بیهوشی lees‏ 
درهنگام معاینه. آنوسکوپی انجام می‌گیرد تا دهانه 
فیستول پیدا شود. پراکسید هیدروژن رقیق‌شده به پي 
دهانه کمک می‌کند. در حین استفاده از بیهوشی می 
MRI‏ استفاده نمود که درصورت گذاشتن سیمیب 
مقعد" در 1۸۰ موارد می‌تواند مجرای فیستول را ۵ 
کند. پس از تخلیه آبسد با گذاشتن کاتتر مالتکات : 
ازطریق کانتر. فیستولوگرافی کرد تا اگر مجرای فد 
مخفی وجود دارد آشکار شود. طبق قانون گو 

fasciitis 2- dentate line‏ متا 


sphincteric 4- endoanal coil 


isall’s rule 
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J‏ خارجی خلفی در خط وسط خلفی وارد کانال مقعدی 
د. درحالی‌که فیستول قدامی در نزدیکترین کریپت 
ی‌شود. فیستولی که بیش از Yom‏ با لب مقعد ahold‏ 
باشد ممکن است با مسیر پیجیده‌ای به سمت YO‏ 
ش ab‏ و از قانون گودسال تبعیت نکند. 


فیستول مقعد 


J‏ فعالی که تازه تشخیص داده می‌شود بهتر است با 
نن ستون" یا فتیله. یک حلقةّ رگی, یا نخ ابریشمی در 
ل فیستول درمان گردد. با gal‏ کار مجرای فیستول 
نده و التهاب دور OT‏ که به‌دلیل مسدودشدن مکرر 
رخ می‌دهد. خاموش می‌شود. با خاموش‌شدن 
ازخباط Glands‏ فیستول زا اسر مععدها 
تشخیص است. shy‏ فیستولهای بین‌اسفنکتری و 
اسفنکتری پایین (کمتراز یک‌سوم ماهیچه) که 
. بی‌اختیاری مدفوع نشده باشند. می‌توان صرفاً 
لوتومی ساده (بریدن فیستول) را انجام داد. برای 
لهای ترانساسفنکتری بالاء یک زبانة آنورکتال 
) از کنار فیستول به روی OT‏ کشیده شده همراه با 
تخلیه )052( یا چسب فیبرینی استفاده می‌شود. 
ی بسیاردراز Yom)‏ <) و مجاری باریک بهتر از 
ی کوتاه به چسپ فیبرینی پاسخ می‌دهند. بستن 
مجرای فیستول‌های درونی ۲ (روش (LIFT‏ نیز با 
ت بالایی جهت درمان فیستول‌های ساده به کار 
ماران بابد همچنان پس از جراحی فیستول به 
.ه از مواد حجم افزای مدفوع. داروهای مسکن 
خدر. و لگن آب گرم ادامه دهند. عوارض زودرس 
iy,‏ شامل احتباس ادرار و خونریزی هستند. 
س درازمدت نادر بوده (کمتر از ۱۰ درصد) و 
بی‌اختیاری موقت و دایمی هستند. عود پس از 
لوتومی, صفر تا ۰۰۱۸و پس از ترمیم با زبانه (فلپ) 
تالآ tau) ET (ey‏ می‌باشد: 


۳۵۵ 
میزان بروز و اپیدمیولوژی cds‏ مقعد" در 
تمامی سنین رخ می‌دهند ولی در دهه‌های سوم تا پنجم 
بیشترین شیوع را دارند. شقاق. شایعترین علّت خونریزی 
رکتومی در شیرخوارگی است. شیوع آن در جنس موئث و 
مذکر یکسان است. شقاق درارتباط با پبوست. اسهال. fle‏ 
عفونی» صدمات پری‌آنال» و بیماری کرون می‌باشد. 


YOY فصل‎ 


آناتومی و پاتوفیزیولوژی ‏ ترومای کانال مقعدی 
به‌دنبال foo‏ دفع رخ می‌دهد. این تحریک در سمت قدامی 
یا بیشتر در سمت خلفی کانال مقعدی ایجاد می‌شود. 
تحریک ناشی‌از تروما JUS a‏ مقعدی موجب افزایش فشار 
اسفنکتر داخلی در حالت استراحت می‌گردد. GS)‏ خونی 
افزایش تونوس اسفنکتر موجب ایسکمی نسبی در ناحیه 
شقاق و ترمیم ضعیف آسیب مقعدی می‌شود. شقافی که در 
سمت خلفی يا قدامی نباشد. شک به fle‏ دیگر مانند سل» 
سیفیلیس» بیماری کرون و بدخیمی را برمی‌انگیزد. 


بیماری‌دیور تیکولی و اختلالات شایع مقعدی -رکتومی 


تظاهرآت بالینی و ارزیابی شتقاق Salas‏ 
براساس تاریخجچه نشخیص داده می‌شود. شکایت 
کلاسیک. درد است که ارتباط زیادی با Joc‏ دفع داشته و 
طاقت‌فرسا است. میزان دفع خون روشن به‌دلیل شقاق, 
کمتر از هموروئید است. در معاینه» بیشتر شقاق‌ها پا در 
موقعیت قدامی يا در موقعیت خلفی قرار دارند. شقاق جانبی 
(لترال) نگران‌کننده است زیرا احتمال خوش‌خیم بودن آن 
کمتر است و باید بیماریهای سیستمیک را بررسی نمود. 
شقاق مزمن را براساس وجود پاپیلای مقعدی 
هیپرتروفیه‌شده در انتهای پروگزیمال شقاق و تیرک 
نگهبان " یا Bo SS‏ پوستی" در انتهای دیستال می‌توان 
تشخیص داد. اقلب رشتدهای حلقوی اسفنکتر داخلی که 
هیپرتروفی پیدا کرده‌اند» در Stel‏ شقاق مشهود هستند. اگر 
مانومتری مقعد انجام شود. افزايش فشار استراحت مقعد و 


1- seton 

2- ligation of internal fistula tract 

3- anal fissure 4- sentinel pile 
5- skin tag 


۳۵۶ 


a 


ری‌های دستگاه گوا 


رش 


بدریختی دندانه‌اژه‌ای۱ همراه با انقباضهای متناقض 


sie 


درمان شقاق حاد با روشهای محافظه کارانه انجام می‌شود. 
نرم‌کننده‌های مدفوع برای افرادی که پبوست دارند. 
افزايش مقدار فیبر غذایی. بیحس‌کننده‌های موضعی, 
گلوکوکورتیکوئیدهاء و لگن آب گرم. تجویز شده و در 
۸۶۰-۰ موارد. شقاق را بهبود می‌بخشند. شقاقهای 
مزمن یعنی مواردی که بیش از ۶ هفته به‌طول بیانجامند. 
این موارد را می‌توان با اقداماتی برای کاهش, فشار 
استراحت کانال مقعد درمان نمود. این اقدامات 
Gormless Seb le‏ دیسر سوه Sal‏ 
9 تزریق سم بوتولینوم نوع A‏ (حداکتر تا ۲۰ واحد) 
در اسفنکتر داخلی, از طرفین شقاق. درمان جراحی شامل 
گشادکردن مقعد 9 بریدن جانبی اسفنکتر داخلی۲ 
می‌باشند. معمولاً یک‌سوم ماهیچه اسفنکتر داخلی شکاف 
داده می‌شود؛ از lod]‏ که اسفنکتر دجار هیپرتروفی شده. 
تشخیص یک‌سوم آن به‌راحتی انجام می‌گیرد. میزان عود 
به‌دنبال درمان طبی YL‏ است. اما در ازای خطر 
بی‌اختیاری به‌دنبال اسفنکتروتومی, انجام آن 
مقرون‌به‌صرفه است. اسفنکتروتومی داخلی جانبی بیشتر 
در زنان منجر به بی‌اختیاری می‌شود. 
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an Ahmed, Mahmoud Malas 


ایسکمی روده‌ای 


میزان بروز و آپیدمیولوژی 
ایسکمی روده» هنگامی رخ می‌دهد که خونرسانی | 
قادر به تأمین نیازهای متابولیک روده‌ها نبوده و در 
آسیب بافتی ناشی از ایسکمی ایجاد می‌شود. us!‏ 
مزانتریک» ۲ تا ۳ نفر از هر ۱۰۰۰۰۰ نفر را مبتلا می 
میزان بروز آن در جمعیت سالمندان» بالاتر است. تا 
تشخیص و درمان» سبب مرگ و میر Wh‏ شده» و مد 
pla,‏ می‌توانند جان بیمار را نجات دهند. این بیه 
براساس_ سبب‌شناسی تقسیم‌بندی می‌کنند: (۱) wil‏ 
مزانتر ناشی از انسداد شریانی (۰)۸03۷1 (۲) il‏ 
غیرانسدادی مزانتر CNOMI)‏ و (۳) نرومبوز س 
مزانتریک (MVT)‏ 

عوامل خطرساز مربوط به ایسکمی مزانتریک )5 
سرخرگ معمولاً به‌صورت حاد شروع شده و 
فیبریلاسیون دهلیزی, انفارکتوس میوکارد اخیر» ب 
دریچه‌ای قلب و کاتتریزاسیون قلبی یا عروقی اخیر 
و همگی موجب می‌شوند که لخته‌های آمبولی؛ Fy‏ 
خون مزانتریک برسند. ایسکمی مزاننریک غیرانسدا 
»آن_ژین روده‌ای« نیز نامیده می‌شود. معمولاً 0 
تدریجی‌تر داشته و اغلب در سالمندانی متاهده ge‏ 
به بیماری آتروسکلروتیک مبتلا هستند. بیماران wo‏ 
بیماری آتروسکلروتیک مزمن ممکن است دچار ح 
ناشی از آمبولی و در نتیجه انسداد کامل رگ Miro‏ 
ایسکمی مزانتریک غیرانسدادی در بیماران زیر نی 


ooth deformity 
al internal sphincterotomy 
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Left Phrenic ۰ Aorta 


Right Phrenic a. 


Celiac trunk 


۱ ۰۳۵۲-۱ خونرسانی روده شامل سرخرگ سلیاک» سرخرگ 
ک فوقانی (SMA)‏ سرخرگ مزانتریک تحتانی CIMA)‏ و 
دای سرخرگ ایلیاک داخلی (11۸). نقاط Sudeck‏ و Griffith‏ 
موردار نشان داده شده‌اند. نواحی آسیب‌پذیر در >59 رگهای کولونی 


محلهای شایع ایسکمی هستند. 


شود: بیماران دریافت‌کنندة polio‏ بالای داروهای 
5 عروق تزریقیء بیماران دچار شوک سپتیک Ly‏ 
وژنیک» و بیماران sled‏ مسمومیت با کوکائین. ایسکمی 
یک غیرانسدادی» شایع‌ترین بیماری گوارشی است که 
ب عارضه‌دار شدن اعمال جراحی قلبی- عروقی 
ود. میزان بروز کولیت ایسکمیک به‌دنبال ترمیم 
ری آئورت» ۵ تا ٩‏ درصد است؛ این میزان به‌دنبال 
یم اورژانسی آئورت به ۳ برابر می‌رسد. ترومبوز 
مرگ مزانتریک» شیوع کمتری داشته و در Aine}‏ 
,های افزایش انعقادپذیری» شامل کمبود پروتئین ) یا 
مبود آنتی‌ترومبین «LIT‏ پلی‌سیتمی وره و کارسینوم 


ی‌دهد. 


۳۵۷ 

اناتومی و پاتوفیزیولوژی 
خونرسانی روده‌ها در شکل ۳۵۴-۱ نشان داده شده است. 
برای پیشگیری از آسیب ایسکمیک» عروق جانبی SQ}‏ 
بین 45 مزانتریک اصلی و شاخه‌های قوسی مزانتریک 
abu‏ می‌شود. رگهای جانبی (کولترال) )695 باریک فراوان 
بوده و درون دوآزدهه و در بستر لوزالمعده به یکدیگر منتهی 
می‌شوند. عروق ile‏ کولون در خم طحالی و کولون 
تزولی/ سجهوید نم بکلیگر عمیی می سر آین نواجین 
که ذاتا درمعض خطر کاهش جریان خون هستند به‌ترتیب؛ 
pli,‏ نقطةٌ گریفیت" و "Sd gus lads‏ نامیده می‌شوند و 
شایعترین محل‌ها برای ایسکمی کولون هستند (شکل 
tab ۳۵۴-۹‏ هاشوردار)» گردش خون احشایی می‌تواند تا 
۰ برونده قلب را دریافت کند. پاسخهای حفاظتی برای 
پیشگیری از ایسکمی روده شامل ایجاد کولترال‌های فراوان» 
خودتنظیمی جریان خون, و توانایی افزایش برداشت 
اکسیژن از خون هستند. 

ایسکمی انسدادی ناشی از قطع جریان خون توسط 
آمبولی یا ترومبوز پیشرونده در یک رگ اصلی روده است. 
آمبولی‌ها در بیش از 2۷۵ موارد از قلب متشاً می‌گیرند و 
ترجیحاً درست بعد از محل جداشدن سرخرگ کولیک میانی 
از سرخرگ مزانتریک فوقانی گیر می‌کنند. برای بروز آتژین 
روده‌ای مزمن» بایستی ترومبوز پیشرونده در حداقل دو رگ 
اصلی روده تشکیل گردد. ایسکمی غیرانسدادی dy‏ معنای 
انقباض بیش از حد عروق مزانتریک (وازواسپاسم 
سرخرگچه‌ها) در پاسخ به استرس فیزیولوژیک شدید نظیر 
شوک است. اگر این عارضه درمان نشود» زخم زودرس 
اسنرسی در مخاط به‌سمت آسیب تمام جداری (full‏ 
thickness)‏ پیشرفت خواهد کرد. حتی در مراحل اولية 
ایسکمی نیز باکتری‌ها در طول مخاط روده جابجا شده و 
سبب ایجاد باکتریمی می‌شوند که می‌تواند به سپسیس 
منجر شود. 


فصل ۳۲۵۶ 


بی‌کفایتی رگ‌های مزانتریک 


cal alles‏ بالینی. ارزیابی. و درمان 

ایسک می روده همچنان یکی از چالش‌برانگیزترین 
تشخیصها است. میزان مرگ‌ومیر ایسکمی روده بیش از 
۰ است. مهمترین شاخص در میزان بقای بیماران, 


1- Griffith’s point 2- Sudeck’s point 
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۳۵۸ 


مروری بر درمان ایسکمی روده‌ای ale‏ 


زودهتگام درمان علّت زمینه‌ای درمان ضایعه اختصاصی درمان عوارض سبسته 
ایسکمی مزآنتریک CT‏ و آنزبوگرافی داروهای ضد انعقادی لابارتومی تزریق مایعات 
انسدادی سرخرگی شوک قلبی آمبولکتومی تجویز آنتی‌بیونیک 
۱ آمیولی سرخرگی لابارانومی زودهنگام. ترومیکنومی Slr Say‏ بای‌بس رگی اصلاح اسیدوز 
بررسی قابلیت زنده ماندن و بهینه‌کردن اکسیزن‌رسان 
رزکسیون )599 مرده عدم تجویز BAGS SAS‏ عر 
۲ترومبوزسرخرگی . سونوگرافی داب داروهای ضدانعفادی گذاشتن لوله bl,‏ در رگ . تجویز آنتی‌بیوتیک 
= آنزیوگرافی تزریق مایعات (stent)‏ اصلاح اسیدوز 
fendarterectomy J‏ بهینه کردن اکسبزن رسان 
ms‏ ترومبکتومی Laie‏ برونده قلبی 
1 یا بای‌بس رگی عدم نجوبز تنگ‌کننده 
بررسی قابلیت زنده‌ماندن و عروقی 
رزکسیون رودة مرده 
ترمبوز سیاهرگی CT‏ اسپیرال داروهای ضدانعقادی داروهای ضدانفادی همراه نجویز آنتی‌بیونیک 
آنزیوگرافی با مرحلة نزریق مایعات زیاد Ly‏ بابدون لاپارانومی/ اصلاح اسیدوز 
بعدی ترومبکتومی/ ترومیوز با بهینه‌سازی اکسبزن‌رساذ 
کانتر حفظ برون‌ده قلبی 
عدم نجویز ننگ‌کننده 
عروقی 
ایسکمی ممزانستریک اسیاسم رگی: آنژیوگرافی تجویز مابعات کافی اسپاسم رگی: تسزریق تجویز مایعات کافی 
غیرانسدادی کاهش خونرسانی؛ 71 حفظ برون‌ده قلبی گشادکننده‌های رگ به‌داخل ‏ تجویز آنتی‌بیوتیک 
اسسسپیرال یا عدم تجویز تنگ‌کننده‌های . سرخرگ اصلاح اسیدوز 
کولونوسکوبی عروقی کاهش خونرسانی:لاباروتومی بهینه‌سازی اکسیژنرسان 
تأخیری حفظ برون‌ده قلبی 
بررسی قابلیت زنده‌ماندن و phe‏ تجویز PSS SiS‏ 
رزگسیون روده مرده عروقی 


تشخیص و درمان به‌موقع است. مروری بر تشسخیص و 
درمان انواع شکلهای ایسکمی روده در جدول ۳۵۴-۱ آمده 


Pir 


علایم ایسکمی مزانتریک حاد به‌دلیل آمبولی یا 


پیشرفت بیماری» علایم پریتونیت و کلاپس قلبی - 
ظاهر می‌شوند. در ارزیابی ایسکمی حاد 60995 3 


case)‏ آزمانشگاهی بابک فته شوند که شام ه 


سلولهای خونی «(CBC)‏ تستهای شیمیایی سرم : 


ترومبوز سرخرگی عبار‌انداز: درد شکمی ناگهانی شدید که 
کاهش نمی‌یابد و به‌طور نامتناسبی شدیدتر از یافته‌های 
معاینه جسمی است. عللايم همراه ممکن است fold‏ تهوع 
و استفراغ؛ اسهال گذراء بی‌اشتهایی» و مدفوع خونی باشند. 
jou‏ اتساع مختصر شکمی و صداهای روده‌ای ضعیفه 
معاینه شکم در اوایل بیماری StL,‏ غیرطبیعی ندارد. با 


انعقادی, گازهای خون شریانی» Geel‏ لیبازه اسید ۷ 
گروه خونی و سازگاری متقاطع ss match)‏ 
آنزیمهای قلبی می‌باشند. صرف‌نظر از نیاز به lye‏ 
پذیرش فوری در بخش دارای مونیتورینگ یا واحد 
ویژه (ICU)‏ برای bel‏ و ارزیابی‌های بعدی 
می‌شود. اگر تشخیص ایسکمی روده مدنظر انامه 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


جراحی ضروری می‌باشد. در اغلب موارد. تصمیم‌گیری 
انجام عمل cole‏ بر اساس ظن بالای حاصل از 
حال و معاینةٌ فیزیکی (و به رغم طبیعی بودن 
sh‏ آزمایشگاهی) صورت می‌گیرد. 

سا امک ارات تن aia‏ مه وار مت ای 
ص مفید باشند اما نباید موجب به‌تعویق افتادن 
احی tig nd‏ شامل الکستروکاردیوگرام (ECG)‏ 
اردیوگرام» پرتونگاری از شکم» CT‏ و آنژیوگرافی 
2S‏ می‌باشند. یه بتازکی اتستفاده }3 op Sal‏ احیکدانة 
" و طیفبینی با نور مرئی" در حین کولونوسکوپی, 
گزارش شده است. ECG‏ ممکن است آریتمی قلبی را 
دهد که شاید منشاً آمبولی بوده است. عکس ساده 
ممکن است هوای آزاد داخل‌صفاقی را نشان دهد که 
ت سوراخ‌شدن احشا و نیاز به بازکردن فوری شکم 
ویژگی زودرس‌تر ایسکمی روده که در پرتونگاریهای 
ی دیده می‌شوند» آدم دیوارةٌ روده است که «اثر انگشت 
۰ نامیده می‌شود. اگر ایسکمی پیشرفت کند. هوا را 
ان درون جداره روده (pneumatosis intestinalis)‏ 
ن سیستم وریدی پورت مشاهده نمود. ویژگی دیگر 
فیکاسیون آثورت و شاخه‌های آن است که نشان‌دهندة 
ی آترواسکلروتیک می‌باشد. با تجویز ماده حاجب 
os‏ و تزریقی می‌توان CT‏ آنژیوگرافی دینامیک aes‏ 
که تصویری سه‌بعدی بازسازی کرده 9 حساسیت بسیار 
بی برای تشخیص ایسکمی روده دارد. در بیماری 
ک ob‏ بهتر است آنژیوگرافی مزانتریک در حین 
جراحی انجام گیرد. اسکن دوگانه (دوبلکس) مزانتر 
بر سرعت جریان خون در شریان مزانتریک فوقانی 
(SI‏ را نشان می‌دهد و ارزش اخباری متبت آن برای 
می مزانتریک LAs Ly sat‏ است. مهم‌تر این که منفی 
اسکن dil Soo‏ عملاً مغایر با تشخیص ایسکمی 
یک است. این روش را به عنوان آزمون غربالگری به 
Wyre‏ بررسی بیشتر با آنژیوگرافی نیز لازم است. 
ترین محدودیت اسکن دوگانه. وضعیت بدنی است؛ در 
چاق» outs‏ تصویربرداری چندان مطلوب نیست. 
اه در بیماران دچار بیماری مزمن» «ترس از مواد 
,» آغلب سبب کاهش اشتها و در نتیجه کاهش چربی 
ی شده» و تصویربرداری دوگانه با Amati‏ بسیار مطلوبی 
است. روشهای آندوسکوپیک با استفاده از طیف‌بینی 


۳۵۹ 


با نور مرئی را می‌توان sly‏ تشخیص ایسکمی مزمن به کار 
برد. در هنگام شک به ایسکمی مزانتریک کولون» انجام 
آندوسکوپی جهت بررسی کولون تا خم طحالی» با نتایج 
مطلوبی همراه است. این روش» اغلب fee‏ ابزار تشخیصی 
بسیار عالی در بیماران دچار نارسایی مزمن کلیوی است که 
قادر به ford‏ مادهٌ حاجب وریدی نیستند. 

آروش استاندارد طلایی برای تشخیص بیماری 
انسدادی سرخرگی حاد» آنژیوگرافی» 9 برای درمان آن. 
لاپاروتومی است. اگر شک به ایسکمی مزانتریک انسدادی 
حاد. قوی است. Ly‏ شواهد بدترشدن وضع بالینی با 
پریتونیت آشکار وجود دارد» نباید جراحی تجسسی I)‏ 
به‌تعویق انداخت. هدف از جراحی تجسسی " برداشتن B99)‏ 
معیوب و برقراری مجدد جریان خون است. تمامی طول 
رودة باریک و بزرگ از لیگامان تریتز به hey‏ باید ارزیابی 
گردد. اگوی ایسکمی )039 ممکن است سطح انسداد 
سرخرگی ly‏ مشخحص سازد. در مورد انشد اد سرخرگ 
مزانتریک فوقانی که محل گیرکردن آمبولی درست در 
ابتدای Autry‏ سرخرک کولیک میانی است. اغلب ابتدای 
ژژنوم سالم باقی می‌ماند درحالی‌که بقية bog,‏ باریک تا 
محل کولون عرضی ممکن است دچار ایسکمی شوند. 
درمان جراحی ایسکمی مزانتریک حاد رودهٌ باریک» اقدام به 
آمبولکتومی از طریق آرتریوتومی است؛ برش کوچکی در 
سرخرگ مورد نظر ایجاد شده و لخته از طریق این برش 
TE‏ می‌گردد. روش دیگر درمان ترومبوز ale‏ درمان 
ترومبولیز و آنژیوپلاستی (همراه با قرار دادن Ag)‏ رابط Ly‏ 
(stent‏ اشت, مع‌هذا» این روش بیشتر برای درمان ایسکمی 
مزانتریک مزمن مورد استفاده قرار می‌گیرد. اگر این کار 
ناموفق edge‏ یک بای‌پس بین آئورت يا سرخرگ ایلیاک و 
سرخرگ مزانتریک فوقانی گذاشته می‌شود. 
وازواسپاستیک» شامل درد شکمی منتشر بی‌اشتهایی. 
خوابآلود بوده و یافته‌های معاینه فیزیکی ممکن است 
کمکی dy‏ تشخیص نکنند. وجود لکوسیتوز» اسیدوز 
متابولیک افزایش آمیلاز یا کراتین‌فسفوکیناز Lely‏ اسیدوز 


فصل ۳۲۵۶ 


بی‌کفایتی رگ‌های مزانتریک 


1- mesentrey duplex scanning 
2- visible light spectroscopy 
3- thumbprinting 4- operative exploration 
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لاکتیک برای tub‏ تشخیص ایسکمی پیشرفتة روده‌ای 
مفید هستند؛ آما این شاخصها ممکن است نشان‌دهندة 
ایسکمی برگشت‌پذیر یا نکروز آشکار نباشند. شاخصهای 
تحقیقاتی جدیدتری که برای ایسکمی روده استفاده شده‌اند 
شامل 1-دایمر گلوتاتیون 5-ترانسفرازه فاکتور فعال‌کنندة 
پلاکتی (PAF)‏ و پایش pH‏ مخاطی می‌باشند. صرف‌نظر 
از نیاز به جراحی آورژانسء پذیرش فوری در یک تخت 
مونیتورینگ‌دار یا واحد مراقبت ویژه (ICU)‏ برای احیای 
بیمار و ارزیابی‌های بعدی توصیه می‌گردند. تظاهرات 
زودرس ایسکمی روده‌ای شامل احتباس مایع در دیوارة 
روده می‌باشند که ممکن است منجر dy‏ کاهش حجم 
میان‌بافتی odd‏ و نیاز به جبران قاطعانث مایعات داشته باشد. 
برای بهبود اکسیژن‌رسانی, ممکن است اکسیژن از Oly‏ بینی 
تجویز شود و خون تزریق گردد. tT‏ نی‌بیوتیکهای 
گسترده‌طیف برای پوشش کافی عوامل بیماریزای روده‌ای 
(ارگانیسم‌های گرم‌منفی و بیهوازیها) LL‏ تجویز گردند. 
پایش مکزّر علایم حیاتی بیماره برونده ادراری, گازهای 
خونی» سطوح ۷ کتات و نیز معاین مکرر شکم» حائز آهمیت 
هستند. مصرف تمامی داروهای BIS SGT‏ عروق ممنوع 
بوده و باید گذاشت تا با جبران مایعات aS)‏ مدالة انتخابی 
محسوب می‌شود)» همودینامیک بیمار حفظ گردد. 

اگر کولیت ایسکمیک مطرح است. باید کولونوسکوپی 
انجام گیرد تا سلامت و یکدستی (integrity)‏ مخاط کولون 
بررسی گردد. ممکن است با مشاهدة ناحیه رکتوسیگموئید. 
یکدست‌نبودن مخاطی مورد توجه قرار گیرد؛ این حالت به 
طور شایع‌تر در ایسکمی مزانتریک غیرانسدادی دیده 
می‌شود. یا گاهی در بیماری انسدادی به‌دلیل کاهش ناگهانی 
جریان خون در سرخرگ مزانتریک تحتانی به‌دنبال جراحی 
Co yall‏ مشاهده می‌گردد. ایسکمی مخاط کولون به سه درجه 
تقسیم می‌شود. boyd‏ خفیف با قرمزشدن مختصرمخاطی 
همراه است. درجةٌ متوسط با زخمهای رنگ‌پریده مخاطی و 
شواهد گسترش به لایه عضللانی دیوارةٌ روده همراه است. 
کولیت ایسکمیک شدید با زخمهای شدیدی همراه است 
که منجر به سیاه‌رنگ یا سبزرنگ شدن مخاط می‌گردند و 
این به معنای نکروز تمام لایه‌های" جدار کولون است. 
درجهٌ برگشت‌پذیری را می‌توان براساس یافته‌های مخاطی 
پیش‌گویی کرد: اریستم خفیف تقریباً در ۱۰۰ موارد 
برگشت‌پذیر است اریتم متوسط در نزدیک به ۵۰ موارد و 


نکروز واضح درواقع به معنای مرگ روده ۱ 
کولونوسکوپی می‌توان برای بررسی پیشرفت 
ایسکمیک در پیگیری‌های بعدی استفاده نمود. 
پریتونیت يا بدنرشدن یافته‌های آندوسکوپی مشاها 
ink leans el‏ اتنامات فاض ایحا برو ید 
نگذار لازم است لاپاروتومی انجام گیرد. بهترین 
جراحی برای کولیت اسکمیکه برداشتن رودة ؟ 
ایجاد استومای پروگزیمال می‌باشد. آناستوموز اولیه 
برای بیمارانی که ایسکمی روده‌ای ol‏ دارند انجام } 

علایم بیمارانی که ترومبوز سیاهرگی مزانتریک 
Lal‏ شامل درد شکمی مب‌هم» Eo‏ 9 استفرا 
یافته‌های معاینه فیزیکی شامل اتساع شکم ده 
تندرنس (دردخیزی) خفیف تا متوسط و نشان‌های 
است. تشسخیص ترومیوز مزانتریک» معمولا به 
Mae OT‏ کم earl bola. ly‏ خورا کرو سیالر 8 
می‌شود. یافته‌های CT‏ آنژیوگرافی همراه با مرحلة 
شامل ضخیم‌شدگی دیوارةٌ روده 9 آسیت هست: 
حاجب درون‌سیاهرگی» Sb‏ فاز سرخرگی و لخته 
سیاهرگ مزاتتریک فوقانی نشان می‌دهد. هدف از 
بهینه‌سازی همودینامیک و اصلاح اختلالات الکتر 
تزریق مقدار obj‏ مایعات می‌باشد. تزریق آنتی‌بيوت 
وریدی و نیز داروهای ضدانعقادی را Lb‏ شروع S‏ 
لاپاروتومی انجام می‌گیرد و بیمار مشکوک به : 
سیاهرگ مزانتریک است. تزریق هپارین باید فوراً 
9 قسمت گرفتار روده برداشته شود. از cle‏ تمام ۹ 
حاد روده‌ای. بی‌کفایتی سیاهرگهای مزانتریک 
پیشآگهی را دارد. 

تابلوی بالینی ایسکمی روده‌ای مزمن gods‏ = 
روده ۳ درد شکمی پس از صرف غذا و در حالتهایی 
لازم است جریان خون روده زیاد شود. بیماران 
کرامپ شکم به‌دنبال خوردن غذا شکایت می‌کنند. 
وزن و Slew!‏ مزمن ممکن است دیده شود. درد 


بدون کاهش وزن نمی‌تواند دراثر آتژین مزانتریک 


باشد. در معاینه فیزیکی» اغلب بیمار دچار سوءتغذیه 


sickness necrosis 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
vA‏ 


ی شکمی و نیز سایر تظاهرات آترواسکلروز دیده زنده‌ماندن روده نیستند. در موارد نامعیّنء یک گرم فلورسین 
وند. سونوگرافی دوگانه (داپلکس) کاربرد گسترده‌ای در سدیم وریدی تزریق می‌شود و الگوی توزیع آن در رگهای 
یرکف مات ریک بیدا کرت ات تسم ایو سر دا کمک فا رو 
۰ ناشتا از اهمیت بالایی برخوردار است. زیرا افزایش مشاهده می‌شود. اگر قطر ناحیه فاقد فلورسانس بیشتر از 
ای روده مانع از مشاهدهٌ دقیق اختلالات جریان در dmm‏ باشد نشان‌دهنده فقدان قابلیت زنده‌ماندن است. اگر 


YOO فصل‎ 


, رگ‌ها و يا فقدان پاسخ اتساع عروق به تغذیه در CHD‏ باز هم شک وجود داشته FAL ۲۴ til‏ ساعت پس از 
۰ می‌شود. این ابزا ULE‏ به‌عنوان تست غربالگری جراحی, مجدداً باید شکم بیمار باز شود بدین ترتیب 
بیمارانی که شکایتهای مشکوک dy‏ ایسکمی مزانتریک قسمتهای غیرقابل زنده‌ماندن روده مشخص خواهند شد. 


1 دارند به کار می‌رود. روش استاندارد cg hb‏ برای آناستوموز اولیه رودهٌ باریک در بیماران Mae‏ به ایسکمی 
۰ انسداد سرخرگ مزانتریک» آنژیوگرافی مزانتریک روده همواره نگران‌کننده است» و بازسازی روده و آناستوموز 
. با آنژیوگرافی مزانتریک می‌توان هم بیماری را مجدد را باید تا هنگام لاپاروتومی تجسسی دوم به‌تعویق 


سکلروز درون مجرای رگ را انجام داد و نیز بازبودن 
رگهای مزانتریک را بررسی نمود. در نارسایی کلیه Ly‏ 
اه اه مین ات دازآ 
ریک محدودیت داشته باشد. آنژیوگرافی با تشدید 
لیسی (MRA)‏ یک راه دیگر تشخیصی برای مواردی 


که مصرف ماده حاجپ ممنوع باشد. انسداد dha‏ 

تدابیر درمانی ایسکمی مزمن )099 مشتمل هستند بر a‏ ۳0۵ 
ن طبی بیماری آترواسکلروتیک به وسیلة داروهای ضد روده ۱ 
تی» داروهای کاهندة tay)‏ ورزش, و نرک سیگار. قبل 

ر مداخله‌ای» ارزیابی کامل قلبی لازم است. روشهای Danny O. Jacobs‏ 


, عروقی جدید ممکن است نیاز ay‏ مداخلة جراحی را در وی 
ی بیماران مرتفع سازند. میزان موفقیت درازمدت 
پلاستی همراه با استنت‌گذاری درون رگ برای درمان 
نمی مزمن مزانتریک» ۸۰ at‏ در بیمارانی که به آپیدمیولوژی 

ی تجسسی نیاز درنده به کمک ژیوگرافی عبت عوارض و مرگ و میر ناشی از انسداد حاد رودهء در طول 
ارو رم را خن کرد ام ول mies, Fe ay‏ کاس تانی‌ااین MSs‏ تشخیص این 
بزرگ از bb,‏ تریتز ay‏ بعد را WL‏ بررسی نمود. بیماری هنوز هم می‌تواند چالش‌برانگیز ddl‏ و نوع 
ری مجدد جریان خون در حین لاپاروتومی» از طریق عوارضی که بیمار را گرفتار li jlo co‏ چندان تغییر نکرده‌اند. 
س یا اندارترکتومی مزانتریک انجام می‌شود. Alss‏ اناد مکانکی Vein‏ تحت عاو رس ناقص شندزاه 
Sl‏ قابلیت زنده ماندن روده درحبن dee‏ جداحع .یا کاملا توصیف می‌شود که اين عبرات عموعً نز با خطر 
el a ete a‏ کت اد عراز مفورنت lla Su‏ رمای مرئیط 


« دشوار باشد. پس از برقراری More‏ جریان خون رگ» هستند. توصیف انسداد به‌صورت «ساده» یا «مختنق» (در 
Cul‏ رنگ صورتی و حرکات دودی به دیور روده صورت وجود نارسایی عروقی و ایسکمی روده) نیز رایج 
۱ شود. لمس سرخرگهای مزانتریک اصلی و نیز استفاده ارگ 


ریان‌سنج داپلر در حاشیه آنتی‌مزانتریک دیوارةٌ روده 


ن‌پذیر است. lal‏ هیچکدام قادر به اثبات قطعی قابلیت viability‏ -1 


انسداد حاد روده 
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حدول ۳۵۵-۱ ۱ شایع ترین علل انسداد حاد روده 


wow بیماری‎ 


چسبندگی‌ها (به‌ویزه ب‌دلیل عمل جراحی شکمی قبلی)» فتق‌های داخلی با خارجی» نثوبلاسم‌ها (سامل کارسینومانوز و بدخیمی‌های خارج‌رودها 
شایع‌نرین آنها در تخمدان هستند)» اندوهمتریوز با سه‌های داخل‌صفاقی» و اسکلروز نهانزاد 


پیماری درونی 


النهاب (مانند بیماری التهابی روده؛ به‌ویزه بیماریکرون» ولی همچنین دیورتیکولیت: پرتونابی؛ سلء لنفوگرانولوم ونرئوم و شیستوزومیازیس) ‏ 


نتویللازی (توجه: سرطان Aol‏ رودة Ky yb‏ نادر است؛ سرطان کولون انسدادی می‌تواند در صورت نارسا بودن Bae yd‏ ابلئوسکال pps Me‏ انسدا! 


باربک را نقلید کند) 
ترومانیک (مانند نشکیل همانومء تنگی‌های محل آناستوموز) 


منفرقه» شامل درهم‌رفنگی روده aS)‏ نقطة آغازین» معمولة یک بولیپ با بک تومور در بزرگسالان است)؛ ولولوس: انسداد دوازدهه توسط di‏ 
مزانتریک فوقانی: پرتوتابی با آسیب نای از ایسکمیء و آگانگلیونوزیس» که همان بیماری هیرشیرونگ است 


اختلالات درون‌مجرایی 


د«(«پ«ِ«ب«بب«ب«ب«-_- س*"سش777««.««تت«ِِِِِِ"""#""##«ااساسٍِِ« 


انسداد حاد روده Ly‏ به‌صورت مکانیکی و در اثر 
مسدودشدگی رخ می‌دهد و پا آنکه از اختلال در حرکت روده 
)9 در LE‏ هرگونه مسدودشدگی) ناشی می‌شود. در حالت 
دوم» این اختلال را کارکردی می‌نامند. انسداد رود 
مکانیکی» می‌تواند در اثر فرآیندهای بیرونی» اختلالات 
درونی دیوارةٌ روده. L‏ اختلالات درون‌مجرایی رخ دهد 
(جدول ۳۵۵-۱). در هر یک از این دسته‌های گسترده 
بیماری‌های پرشماری وجود دارند که می‌توانند ile‏ از 
حرکت روبه‌جلوی مواد در داخل روده شوند. بیماری‌های 
درونی که مي‌توانند سبب انسداد روده شوند, معمولا 
خاستگاهی مادرزادی» التهایی» نتوپلاستیک یا تروماتیک 
دارنده هرچند درهم‌رفتگی روده و آسیب ناشی از پرتوتابی 
نیز می توانند از علل انسداد روده باشند. سرطان‌های اولية 
)599 باریک به‌ندرت سبب ایجاد انسداد می‌شوند. 

انسداد حاد روده مسئول حدود ۱-۳ درصد تمامی موارد 
بستری و یک چهارم کل موارد بستری جراحی فوریتی و 
اورژانسی است. حدود ۸۰ درصد موارد» )839 باریک را گرفتار 
می‌سازده و حدود یک سوم از این بیماران. شواهدی از 


ایسکمی شدید را نشان می‌دهند. میزان مرگ و می 
آن دسته از بیماران اختناق که ظرف مدت ۲۴ تا ۳۰ 
پس از آغاز علایم Cod‏ عمل جراحی قرار می‌گیرند. 
A‏ درصد بوده و در مدت زمان اندکی پس از آن» سا 
می‌شود. 

بیماری‌های بیرونی» اغلب سبب انسداد مکانیک 
باریک می‌شوند. در YL!‏ متحده و اروپاه تقریباً 
موارد در آثر چسبندگی‌های پس از عمل (بیش از ۵۰ 
موارد» کارسینوماتوزه یا فتق دیواره؛ قدامی شب 
می‌دهند. کارسینوماتوز اغلب از تخمدان, لوزالمعده ۰ 
کولون نشأت Dy Sige‏ هرچند به‌ندرت. متاستاز از | 
دوردست مانند پستان و پوست نیز ممکن است Ey‏ 
چسبندگی‌هاء علت بیش از ٩۰‏ درصد موارد انسداد ز 
پس از عمل جراحی هستند که به دخالت درمانی نیا 

اعمال ole‏ انجام شده بر روی بخش تحتانی 
شامل آپاندکتومی و اعمال جراحی زنان و کولورکنال 
سکن الک تب AU‏ تاکن Sistas I‏ که 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


ندگی‌های پس از عمل جراحی 


اق در آنها افزایش می‌بابد) 


برفتگی رودهءولولوس, و plo‏ بیماری‌های کس‌متر از ۱۵ 


قه درصد 


ب انسداد روده گردند (جدول ۲۵۵-۲). روی‌هم‌رفته» 
د رودةٌ باریک در زنان Sail‏ شایع‌تر هستند. خطر فتق 
ی» با اعمال جراحی شکمی مانند کنارگذر معده به روش 
روسکوپی با به روش باز (Roux-en-Y)‏ افزایش 
Maha Sa)‏ لاپاروسکونیک معمکن یدنا 
به با عمل جراحی Gla‏ چسبندگی‌های پس از عمل 
ی رآ ایجاد کنند. خطر تشکیل چسیندگی انسدادی از 
می‌رود. 

در بسیاری از بیمارانی که با موفقیت تحت درمان 
د S29,‏ باریک ناشی از چسبندگی قرار می‌گیرند. انسداد 
خواهد کرد. میزان عود, بسته به درمان Bagh‏ بیماران 
یر است. حدود ۲۰ درصد بیمارانی که به‌صورت 
ظه کارانه درمان شده بودند و بین ۵ تا ۲۰ درصد 
نی که با عمل جراحی درمان شده بودنده ظرف مدت 
JL‏ به پذیرش مجدد نیاز پیدا خواهند کرد. 

الولوس, که به‌هنگام پیچ خوردن روده حول محور 
ریک خود رخ می‌دهد» می تواند سبب ایجاد نارسایی 
ی و انسداد ناقص Jol Tb‏ شود. کولون سیگموئیيد 
رین محل درگیری بوده و حدود دو سوم کل موارد 
س و ۴ درصد کل موارد انسداد رود بزرگ را تشکیل 
هد. سکوم و ایلئوم انتهایی نیز ممکن است دچار 


س شوند» یا آنکه سکوم به‌تنهایی می‌تواند به‌عنوان 


۳۶۳ 


پاسکول سکومی درگیر شود. عوامل خطرساز عبارت‌اند از 
اقامت در مراکز نگهداری» وجود بیماری‌های عصبی- روانی 
که مستلزم تجوبز داروهای روان‌گردان هستند. یبوست 
مزمن» و افزایش سن؛ بیماران معمولا در دهه‌های هشتم یا 
نهم مراجعه می‌کنند. ولولوس کولون در اروپای شرقی» 
روسیه و آفریقا شایع‌تر از ایالات متحده است. چسبندگی‌ها 
یا فتق‌ها به‌ندرت ممکن است سبب انسداد کولون شوند. 
سرطان کولون نزولی و رکتوم. حدود دو سوم موارد را 
تشکیل می‌دهند» و دیورتیکولیت و ولولوس نیز در 
جایگاه‌های بعدی قرار دارند. 

انسداد کار کردی» که ابلتّوس و اسداد کاذب نیز نامیده 
می‌شوند. هنگامی ایجاد می‌شود که JMS!‏ در حرکت روده» 
مانع از حرکت محتویات آن به‌سمت دیستال شده» ولی 
هیچ‌گونه مسدودشدگی مکانیکی وجود ندارد. ابلئوسی AS‏ 
i My PS‏ اد سار ار sey‏ 
شناخته شده‌ترین شکل انسداد کارکردی روده claw!‏ هرچند 
fle‏ پرشمار دیگری نیز وجود درند (جدول ۲۵۵-۳) اکرچه 
ایلتوس پس از عمل جراحی در اغلب موارده گذرا است ولی 
شایع‌ترین علت به‌تأخیر افتادن ترخیص از بیمارستان 
به‌شمار می‌رود. انسداد کلذب کولون, که سندرم اوگیلوی نیز 
نامیده می‌شوده بیماری نسبتاً نادری است. برخی بیماران 
دچار سندرم اوگیلوی» دچار JUS!‏ حرکت کولون به‌دلیل 
اختلالاتی در دستگاه عصبی خودمختار خود هستند AS‏ 
ممکن است آنها را به‌ارث برده باشند. 


پاتوفیزیولوزی 
تظاهرات انسداد حاد cdg)‏ به ماهیت فرآیند بیماری 
زمینه‌ای» cy] fore‏ و تغییرات ایجاد شده در جریان خون 
بستگی دارد (شکل ۲۵۵-۱ افزايش قابلیت yell‏ روده» 
که هم در بخش پروگزیمال و هم در بخش دیستال به 
انسداد رخ می‌دهد» یک پاسخ متمایز کننده است. در نتیجه» 
با اتساع روده ۳ معده که در ue‏ پروگزیمال انسداد قرار 
دارد و پر شده آن با ترشحات گوارشی و هوای بلعیده شده 
بریستالسیس روده نیز آهسته می‌شود. اگرجه هوای بلعیده 
CRP prt ods‏ نقش ر در اتساع روده دارده ولی هوای 
داخل روده ممکن است به‌دنبال تخمیر» تولید دی‌اکسید 
کربن به‌صورت موضعی» و تغییر در انتشار گاز نیز تجمع یابد. 
اتساع مجرای داخل روده سبب افزایش فشار مجرای 


YOO فصل‎ 


انسداد حاد روده 


ri 


ری‌های دستگاه‌گوا 


رش 
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جدول ۳۵۵۰۲ شایع ترین علل ایلئوس (انسداد کارکردی با انسداد کاذب روده) 


اعمال جراحی داخل‌شکمی. آسیب تخاع کمری» با اعمال جراحی بر روی لگن و نخاع کمری 


1 اه اک > 


ختالالات متابولیک با الکترولیتی» بدویژه هببوکالمی و هبیومنیزیمی» و نیز هبیوناترمی» آورمی. و هیپرگلیسمی شدید ‏ ۱ ۱ 
داروهایی مانند ترکیبات اقبونی: آنتی‌هیستامین‌هاء و برحخی داروهای روان‌گردان (مانند dus «Jods pale‏ افسردگی‌های سهحلقه‌ای) 


آنتی‌کولینرزیک 

ایسکمی روده 

خونر بزی با التهاب خلف‌صفاقی با داخل‌شکمی 

ینومونباهای لوب تحتانی )42 ۵ 
برتوتابی حین عمل جراحی (احتمالا به‌دلیل Ay Sail‏ عضله) 
هسراراسروشد سم 


ایلئوس ثانویه به میوباتی‌های احشابی و نورویاتی‌هایی که سبب برهم خوردن هماهنگی عصبی سلول‌های عضلانی می‌شوند 


برخی بیماری‌های عروقی کلاژن مانتد لوپوس اریتماتو یا اسکلرودرمی 


داخل روده نیز می‌شود. هنگامی که فشار داخل مجرای روده 
از فشار وریدی بیشتر شود تخلية لنفاوی و وریدی مختل 
می‌گردد. متعاقبا pal‏ ایجاد شده» و دیوارة )839 پروگزیمال dy‏ 
محل انسداد ممکن است دچار هیپوکسی شود. نکروز 
اپی‌تلیال را می‌توان ظرف مدت ۱۲ ساعت از ایجاد انسداد 
شناسایی کرد. در نهایت» خون‌رسانی شریانی چنان مختل 
می‌شود که ایسکمی تمام- ضخامت. نکروز» و سوراخ‌شدگی 
رخ می‌دهد. ایستایی خون. سبب افزایش شمارش باکتری‌ها 
در ژژونوم و ایلئوم می‌شود. شایع‌ترین ارگانیسم‌های داخل 
مجرای روده که در محیط کنست رشد می‌کنند» عبارت‌اند از 
اشربشیا کولی» استربتو ESS‏ فکالیس و DNS‏ که از غدد 
لنفاوی مزانتریک و ple‏ محل‌های دوردست‌تر نیز ممکن 
است wis) eds‏ 

سایر تظاهرات» به شدت هیپووّلمی» پاسخ متابولیک 
«low‏ و وجود یا عدم وجود ایسکمی روده‌ای هم‌زمان 
بستگی دارد. pal‏ التهابی در نهایت سبب افزایش تولید 
گونه‌های اکسیژن واکنشگر و فعال‌سازی نوتروفیل‌ها و 
ماکروفاژهایی می‌شود که در دیوارةُ روده تجمع می‌یابند. 
تجمع آنهء همراه با ایجاد تغییراتی در ایمنی ذاتی» سبب 
مختل شدن فرآیندهای ترشحی و عصبی- حرکتی 
می‌شود. دهیدراتاسیون, در اثر از بین رفتن ظرفیت جذبی 
طبیعی روده و نیز تجمع مایع در دیوارةٌ معده يا روده و نیز 


در داخل صفاق می‌شود. 
عروقی می‌شوند. در بدترین حالت مممکن که jody‏ 
پس از انسداد دیستال دیده می‌شود. استفراغ سبپ | 
رفتن کلرید. هیدروژن» و پتاسیم از طریق ترشحاه" 
شده حال ASST‏ دهیدراسیون سبب تشدید با 
بیکربنات از لوله‌های کلیوی پروگزیمال می‌شود. تب 
در داخل صفاق. به‌ویژه در بیماران دچار انسداد 
بخش‌های دیستال )6099 می‌تواند فشار داخل شکم 
حدی افزابش دهد که سیب بالا رفتن دیافراگم 
تنفس و مختل کردن بازگشت وریدی سیستمیک y‏ 
ناپایداری عروقی شود. اختلال همودینامیک شدید ‏ 
نوعی پاسخ التهابی را برانگيخته و سبب نشت از yo‏ 

ر منتشر گردد. 

انسداد ails‏ بسته هنگامی رخ می‌دهد که ده 
پروگزیمال و دیستال یک قطعه از روده» هر دو 
شوند» مثلا در اثر ولولوس یا فتق. اين ام شایع‌تری 
پیش زمینه برای اختناق است. ولی تمامی حلقه‌هاء 
دچار اختناق نمی‌شوند. خطر نارسایی عروقی 
سیستمیک» اختلال همودیتامیک» و ایسکمی :< 
بازگشت در بیماران دچار انسداد حلقهٌ rr vores)‏ به‌مراته 
اشت+ تتییرات پاتولوژیک ممکوخ. بت با اسرعت: 


0 20200 ] ه) گروه Jols‏ جزوات پز ee‏ 


46 3 H 4 } necrosis 

۸ 1) Proximal 
/ bowel 
سس‎ ۳18007081017 | ditatation 


wall edema 


from extrinsic, intrinsic,! 


۳۵۵-۰ تغییرات پاتوفیز یولوژیکاانسداد )$09 


سا 


ده و مداخلةٌ فوری توصیه می‌شود. ایسکمی غیرقابل 
ت )1099 حتی در صورت رفع انسداد نیز به‌سمت نکروز 
جداری پیشرفت می‌کند. به‌خاطر داشتن این نکته نیز 
است که بیماران دچار انسداد شدید بخش دیستال 
2 کف دریفها lige‏ باتوشکال آنها سالم ایشه ممکن 
با انسداد dale‏ بسته مراجعه کنند. در مورد آخیر» سکوم 
ی است به‌طور پیشرونده‌ای متسع شود تا بدانحا AS‏ 
ز ایسکمیک سیب سوراخ شدن سکوم شود. طبق 
wh ,‏ این خطرء عموماً هنگامی بیشتر از که قطر 
م از ۱۲ سانتی‌متر بیشتر شود. بیماران دچار انسداد 
, دیستال کولون که دریچه‌های ایلتوسکال آنها نارسا 
« معمولا دیرتر مراجعه کرده و تظاهر آنان شبیه به 
ن دچار انسداد بخش دیستال رودهٌ باریک است. 


ح حال و یافنه‌های فیزیکی 

گمراهکننده باشند. ولی بسیاری از بماران دچار انسداد 
| می‌توان با گرفتن شرح Je‏ کامل و انجام معاينة 
کی» به‌درستی تشخیص داد. تشخیص زودتر امکان 


Fluid and alr 
accumulate bacteria 
} overgrowth may occur 


— 
- ft ¥_-— Epithelial 


eae Point Of obstruction 
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درمان زودتر را نیز فراهم می‌آورد که خود سبب کاهش خطر 
پیشرفت بیماری یا plo‏ عوارض دیگر را می‌شود. تشخیص 
بهنگام انسداد )539 باریک همراه با اختناق» ممکن است 
بسیار دشوار باشد. 
اتساع شکم» استفراغ» و عدم دفع مدفوع و گاز. در بیماران 
دچار انسداد دیستال» مایع بیشتری در داخل محرای روده 
تجمع می‌یابده که معمولاً سبب اتساع بیشتر» ناراحتی 
بیشتر, و استفراغ تأخیری می‌شود. این استفراغ چنانچه 
بااکتری‌ها بیش از حد رشد AS‏ مدفوعی خواهد بود. 
بیماران دچار انسداد در بخش‌های پروگزیمال‌تر معمولا با 
اتساع شکمی کمتری مراجعه می‌کنند» ولی دارای استفراغ 
شدیدتری هستند. نکاتی از شرح حال که می‌توانند در این 
زمینه مفید باشند. عبارت‌اند از سابقةٌ قبلی عمل جراحی (و 
از جمله ترمیم فتق4 و نیز هر گونه سابق‌ای از سرطان با 
بیماری التهابی روده. 

اکثر بیماران. حتی در صورت ابتلا به انسداد ساده نیز 
به‌شدت بدحال به‌نظر می‌رسند. بسیاری از آنان ممکن است 
[ow‏ از دست دادن مایعات داخل عروقی فراوان» دچار 


فصل ۳۵۵ 


انسداد حاد روده 
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آولیگوری» هیپوتانسیون و تاکی‌کاردی باشند. تب مایة 
تگرانی استه زیراازاختناق یا تغیرات التهابی سیستمیک 
حکایت دارد. تفسیر صداهای روده و فعالیت کارکردي روده» 
بسیار دشوار است. به‌طور کلاسیک» بسیاری از پیماران دچار 
مراحل aol‏ انسداد Sash S29)‏ دارای صداهای روده‌ای 
«موسیقیایی» cot‏ و امواج پریستالتیسم «سریع» موسوم به 
borborygmi‏ هستند. در ادامهٌ سیر بیماری» و با کاهش 
فعالیت پریستالتیسم. صداهای روده‌ای ممکن است وجود 
نداشته با ضعیف باشند. این امر برخلاف یافته‌های شایع در 
بیماران دچار اپلئوس Ly‏ انسداد کاذب است که در آنها؛ 
صداهای روده‌ای از همان بدو امر legs‏ وجود نداشته Ly‏ 
ضمیف هستنك سراتجام اینکه بیماران دچار انسداد نسبی 
ممکن است همچنان به دفع گاز و مدفوع ادامه دهندء و 
بیماران دچار انسداد کامل ممکن Cowl‏ محتویات روده‌ای که 
بعد از محل انسداد قرار دارند را دفع کنند. 

تمامی برش‌های جراحی باید بررسی شوند. وجود یک 
تودهٌ حساس dy‏ لمس در شکم پا کشاله, قویا tidy‏ این است 
که فتق مختنق ممکن است علت انسداد باشد. وجود 
حساسیت به لمس باید سبب افزایش نگرانی دربارةٌُ وجود 
عوارضی مانند ایسکمی, نکروزء یا پریتونیت شود. درد شدید 
که محل مشخصی دارد یا نشانه‌های تحریک صفاق» ذهن 
پزشک را ay‏ انسداد مختتق پا حلقه بسته مشکوک 
می‌سازند. به‌خاطر داشتن cpl‏ نکته مهم است که ناراحتی 
بیمار ممکن است با یفته‌های فیزیکی که شکایات بیماران 
دچار ایسکمی حاد مزانتر را تقلید SUS co‏ متناسب نباشد. 
تمامی بیماران Lb‏ تحت معاینه رکتوم قرار گیرند. بیماران 
دچار ولولوس کولون. با تظاهرات کلاسیک انسداد حلقة 
بسته مراجعه می‌کند: درد شدید شکم» استفراغ» و عدم دفع 
گاز و مدفوع. اتساع غيرقرينة شکم و وجود یک bagi‏ تمپان 
ممکن است مشپود باشند. 

بیماران دچار ایوس با انسداد lS‏ ممکن است دچار 
نشانه‌ها و علایم مشابه با نشانه‌ها و علایم انسداد روده 
باشند. اگرچه اتساع شکم وجود دارده ولی درد شکمی 
کولیکی نوعاً وجود نداشته» و بیماران ممکن است دچار 
تهوع یا استفراغ نباشند. تداوم تخليةٌ منظم مدفوع یا گاز 
می‌تواندگاهی بهافتراق بیماران دچار ای ائومن از بیماران 
دچار انسداد کامل مکانیکی روده کمک کند. 


تست‌های آزمایشگاهی باید شامل شمارش Gals‏ 
اندازه‌گیری کرئاتینین و الکترولیت سرم باشند. در 
موارده ارزیابی متوالی مفید است. افزايش خفیف 
خون و افزایش مختصر شمارش گلبول‌های سفید 
شایع پس از انسداد سادهٌ روده رخ می‌دهد. استفراغ ۱ 
می‌توانند سبب ایجاد هیپوکالمی» هیپوکلرمی, | 
نسبت BUN‏ به کرئاتینین» و آلکالوز متابولیک 
بیماران ممکن است در هنگام پذیرش, دچار هم 
باشند. زیرا بسیاری از آنان ممکن است تلاش کرد 
کم‌آبی خود را با مایعات هیپوتونیک» جبران کرده 
وجود مدفوع حاوی خون مخفی و کم‌خونی فقر al‏ 
به‌نفع بدخیمی هستند. 

شسمارش‌های بالاتر گ_لیول سفید بسه‌همراه 
شکل‌های Abb‏ يا وجود اسیدوز متابولیک» نگرا 
هستند» زیرا ممکن است نشان‌دهندهٌ کاهش شدیه 
مایعات بدن یا سپسیس و نکروز ایسکمیک باشند. 
هنگام» هیچ‌گونه تست آزمایشگاهی وجود ندارد ک 
شناسایی انسداد ساده با مختنق» مفید ltl‏ هرچند 
دی- لاکتات سرم. ایزوآنزیم‌های کرئاتین‌کیناز 
سطوح پروتئین متصل شونده به اسید چرب روده‌ای» 
است بر انسداد مختنق دلالت داشته باشند. 

در تمامی موارده درهنگام تصمیم‌گیری برای 
تصویربرداری تشخیصی» مهم‌نرین نکته آن است کا 
لا مورا اه lS Wag kids Lgl leas fel‏ 
یا انسداد کامل یا شدید هستند» نباید مشاورهٌ جر 
مداخله از طریق عمل جراحی را به‌تأخیر ان 
عکس‌هاع سدع شک aS’‏ بان هبل تفاهای؛ ابید 
ورای تخت باشند را می‌توان به‌سرعت تهیه کر 
عکس‌ها می‌توانند در ۶۰ درصد موارده شک بالینی 
کنند. ارائهٌ تفسیر بلافاصله پس از عمل جراحی. 
است. نمای «راه‌پله‌ای» شامل حلقه‌های )829 باریک 
و بر از هوا و مایع با قطر بیش از ۲/۵ سانتی‌مترء « 
مشاهدهٌ هوای اندک یا هیچ هوایی در کولون. یا 
کلاسیک در بیماران دچار انسداد 53g)‏ باریک > 
هرچند در برخی بیماران دچار بیماری تأیید شد 
eal‏ ممکن. است:مبهتم باشند.در بیماران دچار 
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۳۵۵-۲ توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ با مادة 
خوراکی و وریدی که نشان‌دهنده موارد زیر است: 
واهدی از اتساع رود باریک همراه با سطوح هوا- 
« که بر انسداد رودهٌ باریک دلالت دارد؛. .B‏ انسداد 
ی رودة باریک در اثر فتق شکمی مختنق (پیکان). و 
وده‌ای که فشار از روی آن برداشته شده است و در 
ت دیستال نسبت به فتق دیده می‌شود. 


, پروگزیمال یا در بیمارانی که مجاری داخل روده‌های 
پر از مایع است؛ گاز اندکی در روده مشاهده می‌شود. 
های dale‏ ایستاده از شکم بیماران دچار انسداد )639 
معمولا اتساع کولون را نشان می‌دهند. اگر دریچة 
کال سالم باشد. سطوح هوا- مایع در رودة باریک 
ده نخواهند شد. اگرچه انسداد )639 باریک را بههسختی 
, دیده می‌شوند. بیشتر خواهد بود. وجود هوای آزاد در 
c‏ از سورآخ‌شدگی )049 als‏ اجسام pels‏ جاذب 


۳۶۷ 


دچار ولولوس» ممکن است یک Ayl‏ مسع به‌شکل Aslam‏ 
قهوه» و پر از گاز مشاهده شود. 

هنگامی که تشخیص بیماری معین uth‏ انجام 
تصویربرداری‌های پیشرفته‌تر ممکن است مفید واقع شود. 
پژوهشگران از MRI‏ برای تشسخیص انسداد B09)‏ باریک 
استفاده کرده‌انده ولی هزينهٌ آن بالاتر بوده و begs‏ قدرت 
تفکیک فضایی کمتری دارد. ارائلة تفسیر برای ارزیابی 
سونوگرافی» بسیار دشوار است ولی ممکن است حساسیت 
مناسبی داشته و روش مناسبی برای ارزیابی بیمارانی باشد 
که باردار بوده و یا از جهاتی دیگرء نباید در معرض تماس با 
is od Sig Sal ES‏ 

CT‏ اسکن, رایج‌ترین روش تصویربرداری مورد 
استفاده است. حساسیت آن برای تشخیص انسداد روده در 
بیماران دچار انسداد شدید» حدود ۹۵ درصد )++ (AVA-\‏ 
بوده, اختصاصیت آن WF‏ درصد و دقت آن حداقل ٩۵‏ درصد 
است. دقت آن در تشخیص انسداد Bile‏ بسته. Ay‏ مراتب 
کمتر (۶۰/) است. در شکل ۲۵۵-۲ نمونه‌هایی از چند 
تصویر CT‏ دیده می‌شود. CT‏ می‌تواند اطلاعات 
ارزشمندی را دربارة محل ضایعه ارائه داده یا شرایط خاصی 
فان as ae‏ ی AGUS)‏ فوری راک زاس 
است. باید انتظار داشت بیمارانی که در cil‏ شواهدی از 
وجود dole‏ حاجب در داخل سکوم ظرف مدت ۴ تا ۲۴ 
ساعت پس از تجویز خوراکی دیده می‌شوده با میزان 
حساسیت و اختصاصیت بالایی (هر یک به‌میزان حدود ٩۸۵‏ 
درصد) بهبود یابند. برای مثال, در مطالعات انجام شده با 
dale‏ حاجب ممکن است نمای «منقار پرنده» یا «حلقة -C‏ 
شکل» یا JSS usd‏ «حلقه‌ای» در تصویربرداری PICT‏ 
Jove‏ مسدود شدن روده به‌دلیل پیچ‌خوردگی (در صورت 
وجود ولولوس کولون) 029 شود. 

تصویربرداری CT‏ همراه با ble‏ حاجب خوراکی و 
وریدی» می‌تواند به ایسکمی روده را نیز شناسایی AS‏ تغییر 
میزان جذب توسط دیوارة روده» اختصاصی‌ترین یافتل 
زوذرش است lg‏ میزان "حساشیت: آن اندک است: وجود 
گاز در ورید مزانتریک» وجود هوا در صفاق, و پنوماتوز )1009 
یافته‌هایی (wy yd‏ هستند که بر نکروز روده دلالت دارتد. 
انجام CT‏ پس از تنقیه با Gals tobe‏ محلول در آب» 
می‌تواند به افتراق ایلئوس پا انسداد کاذب از انسداد ببخش 
دیستال رودهٌ بزرگ در بیمارانی که با شواهدی از اتساع )69 
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هنگام برطرف شدن علایم اتسفاه بیما بیشتر باشد» 
احتمال اينکه لازم باشد بیمار تحت مداخلةً جراحی قرار 
گیرد نیز بیشتر خواهد بود. 


حاد و 
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آپاندیسیت حاد 
میزان بروز و آپیدمیولوزی 
آپاندیسیت در جوامع غربی بیشتر رخ می‌دهد. اگرچه میزان 
بروز آپاندیسیت حاد به‌دلایلی ناشناخته, در حال کاهش 
cul‏ ولی اين بیماری همچنان شایع‌ترین بیماری جراحی 
عمومی اورژانسی است که شکم را با میزان تقریبی ۱۰۰ 
نفر در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر- سال در اروپا و قاره آمریکاه یا 
حدود ۱۱ مورد در ۱۰۰۰۰ نفر در سال مبتلا می‌سازد. حدود 
٩‏ درصد مردان و ۷ درصد زنان در Job‏ عمر gd‏ یک 
abo‏ آپاندیسیت حاد را تجربه خواهند کرد. آپاندیسیت 
پیشتر در افراد ۱۰ تا ۷٩‏ ساله ald‏ است. هرچند به‌نظر 
می‌رسد میانگین سن در هنگام تشخیصء همانند فراوانی 
آن در سیاه‌پوستان آمریکا» آسیایی‌هاء و بومیان آمریکا 
به‌تدریج در حال افزایش است. روی‌هم‌رفته. ۷۰ درصد 
بیماران کمتر از ۳۰ سال سن داشته و اکثر آنان را مردان 
تشکیل می‌دهند؛ نسبت ابتلای مرد به زن معادل ۴ به ۱ 
است. 

یکی از عوارض شایع‌تر و مهم‌ترین علل عوارض و 
مرگ و ro‏ بیش از حد» سوراخ‌شدگی )خواه محصور و 
موضعی و خواه دارای ارتباط با حفرهٌ صفاقی( است. 
برخلاف روند مشاهده شده برای آپاندیسیت و آپاندکتومی» 
میزان آپاندیسیت پاره‌شده )حدود ۲۰ مورد در ۱۰۰۰۰۰ 


Danny O. Jacobs 


فر- سال( در حال افایش است. توجیه gal‏ پدید 
مشخحص نشده است. حدود ۳۰ درصد تمامی پیماراد 
شواهدی از سوراخ‌شدگی در هنگام مراجعه asad‏ 
درصد این خطر در بیمران زیر ۵ سال یا بای ۵ 


آپاندیسیت نخستین بار در سال ۱۸۸۶ توسط رگینا 
توصیف شد. علت ایجاد آن هنوز به‌طور کامل روش 
است. فکالیت‌هاء بقایای هضم‌نشدة مواد غذایی» هب 
نفوئید. جوشگاه‌های داخل مجراء تومورها باک 
ویروس‌هاء و بیماری التهابی روده همگی با التهاب | 
و آپاندیسیت مرتبط بوده‌اند. 

پژوهشگران معتقداند انسداد مجرای BSL)‏ 
aloo‏ مهم در ایجاد آپاندیسیت است» هرچند این | 
به‌اثبات نرسیده است. در برخی موارد» انسداد سب 
بیش از حد باکتری‌ها و اتساع مجرای داخل wll‏ 
متعاقباً فشار داخل مجرا افزایش می‌یابد که می‌توان 
مهار جریان خون و نف در برخی موارد شود. 
ترومبوز عروقی و نکروز ایسکمیک همراه با سور 


2% 


شکل ۳۵۶-۱ تغییرات آناتومیک منطقه‌ای آپاند 


3,۲۱ 202001 آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


ری‌کرون 

سیستیت by‏ سایر بیماری‌های aS‏ صقر 
تیکولیت 

ری نابجا 

روز 

تروآتتریت پاکولیت 

معده با دوازدهه 

oe 

ری‌کلیوی, و از جمله سنگ کلبوی 
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دیستال آپاندیس ممکن است رخ دهد. هرگونه 
سدگی که در نزدیکی قاعده آپاندیس رخ دهد باید 
دربارة فرآیند بیماریزای دیگری را مطرح سازد. اکثر 
که دچار سوراخ‌شدگی می‌شوند» قبل از بررسی 
جراح بدان مبتلا می‌گردند. 

الیت‌های آپاندیسی (یا آپاندیکولیت‌ها) در قریب به 
سد بیماران مبتلا به آپاندیسیت گانگرن‌شده‌ای که 
مراک ات cul‏ مر شور بر a ial‏ 
ری ساده مبتلا هستند. به‌ندرت دیده می‌شوند. 
طور که پیش از این نیز دکر شد» میزان بروز 
یت سوراخ‌شده (ولی نه آیاندیسیت ساده) در حال 
است. میزان آپاندیسیت سوراخ‌شده و سوراخ‌نشده 
ن (ولی نه در زنان) با یکدیگر دارای همبستگی 
ر مجموع» این مشاهدات حکایت از آن دارند که اولا 
ای پاتوفیزیولوژیک زمینه‌ای, متفاوت بوده و WSLS‏ 
یت ساده همواره به‌سمت سوراخ‌شدن پیشرفت 
. به‌علاوه برخی از موارد آپاندیسیت حاد ساده 


شکل ۳۵۶-۲ 


دیورتبکول مکل 

درد وسط قاعدگی (مینل‌اسمرز) 

آدنیت مزانتر 

پیچش جادرینه 

پانکرانیت 

پنومونی لوب تحتانی ریه 

بیماری النهابی لگن 

پارگی کیست تخمدان با plu‏ بیماری‌های کیستیک نخمدان‌ها 
انسداد رودة SK jh‏ 


عفونت دستگاه ادراری 


محل‌های قرارگیری آپاندیس و سکوم. 


۳۷۳۱ 
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آپاندیسیت حاد و پریتو 


ثیت 


cry 


پیما 
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sett ol Ete‏ سض از هت 


ممکن است به‌طور خودبه‌خود با با تجویز آنتی‌بیوتیک» 
بهبود dub‏ و بیماری راجعه بسیار بعید است که رخ دهد. 
فراوانی نسبی این رویدادهاء نامشخص است. 

ces. chien ۱ج‎ Seal که سر‎ aes 
ش‌قزاند توسط خادریه با ساثر باقشهای اط راک اعناظه‎ 
اراد فعمو سیب‎ Satie yous شنذهو آنسه شکیل شود‎ 
ایجاد پریتونیت شدید می‌شود. اين بیماران ممکن است به‎ 
ترومبوز چرکی عفونی ورید باب و شاخه‌های آن به‌همراه‎ 
آبسه‌های داخل‌کبدی نیز مبتلا شوند. پی شآگهی بیماران‎ 
بسیار بداقبالی که دچار این عارضة ناگوار می‌شوند. بسیار‎ 
نامطلوب است.‎ 


تظاهرات بالینی 
روش‌های دقیق‌تر تشخیصیء مرأقبت‌های حمایتی» و 
مداخلات جراحی» احتمالاً cde‏ کاهش چشمگیر خطر مرگ 
و میر ناشی از آپاندیسیت ساده به رقم فعلی یعنی کمتر از ۱ 
درصد هستند. با این Jl‏ هنوز هم شناسایی بیمارانی که 
ممکن است دچار آپاندبسیت باشند در اولین زمان ممکن 
بسیار مههم است» تا خطر بروز عوارض در آنان به‌حداقل ممکن 
برسد. بیمارانی که بیش از FA‏ ساعت دچار علایم بوده‌اند. 
به‌احتمال بیشتری ممکن است دچار سوراخ‌شدگی شوند. 
آپاندیسیت را باید در تشخیص افتراقی درد شکمی 
برای تمامی بیماران در تمامی سنین قرار ald‏ مگر AST‏ 
اطمینان حاصل شود که اين عضو قبلاً از بدن خارج شده 
است (جدول ۳۵۶-۱ | 


محل آناتومیک آپاندیس, که متغیر است» مست 
مراجعةٌ بیمار به پزشک تأثیر می‌گذارد. محل 
آپاندیس از تفاوت‌های موضعی در قرارگیری بدنه 
آپاندیس نسبت به محل اتصال آن به سکوم Suis)‏ 
۳۵۶-۱ ۳۵۶-۲) نشأت گرفته و بسته به محل ق 
واقعی آن در حفرة صفاقی- Mis‏ از موقعیت gene‏ 
ربع تحتانی راست شکم تا لگن» پهلوی راست ربع 
راست ( که در حین بارداری od‏ می‌شود) پا حتی د 
چپ شکم در بیماران دچار بدچرخشی یا بیمارار 
کولون‌های به‌شدت تحلیل‌رفته- متفاوت است. 

از آنجایی‌که تشخیص‌های افتراقی آپاندیسیت 
گسترده هستند. تصمیم‌گیری دربارة اینکه بیما 
آپاندیسیت است يا eyed‏ می‌تواند دشوار باشد ) 
۳۵۶-۲ اخذ شرح کامل دقیق, مستلزم شناسایی . 
است که ممکن است از تشخیص‌های دیگری . 
داشته باشند. بیماران دچار Comb!‏ ممکن است ۱ 
فرآیند بیماری» هیچ‌گونه ناراحتی شکمی نداشته 
cog Mea,‏ بسیاری از بیماران» با شرح حال یا pore‏ 
کلاسیک فوق‌الذکر مراجعه نمی‌کنند. 

شسرح حال کلاسیک چیست؟ ابتدا wis‏ 
غیراختصاصی رخ می‌دهند. بیماران ممکن Cul‏ 
تغییراتی در اجابت مزاج یا کسالت و درد شکمی ۰ 
Vico‏ متناوب و کرامیی هر ناجیه atu ol‏ با د 
شوند. این درد متعاقباً ظرف مدت ۲۴ تا ۴۸ ساعت 
تحتانی سمت راست مهاجرت می‌کند. و در اینجا I‏ 
تیزتر بوده هنگامی که آپاندیس» سبب تحریک 
جداری می‌شود» می‌توان محل آن را به طور دقیق م 
ساخت. تحریک صفاق جداری می‌تواند با سفتی ه 
عضلات همراه باشد. بیماران دچار Sua)‏ 
درخواهند یافت که تهوع آنها (اگر وجود داشته باشد) 
بروز درد شکم ایجاد می‌شود؛ همین مر می‌تواند : 
افتراق آنان از بیماران دچار گاسترو آنتریت کمک کند. 
بیماران دچار گاستروآنتریت ابتدا تهوع ایجاد م 
استفراغ نیز چنانچه وجود داشته باشد. بعد از شروع 
داده و legs‏ خفیف و pols‏ است. لذاء زمان‌بندی 
parle‏ و ویژگی‌های درد بیمار و هرگونه یافتةٌ همر 
به‌دقت بررسی شوند. بی‌آشتهایی نیز چنان شایع اس 
غیاب آن» تشخیص آپاندیسیت باید زیرسوّال برود. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


فراوانی نسبی برخی تشانه‌ها . 


در هنگام مرا اجعه 

تا فراوانی. 
اسیت شکم به لمس بیش از ZO‏ 
اسیت wy‏ تحتانی راست . بیش از of‏ 
ey nate‏ 
«gute ly Cl‏ به yaad‏ ۳۰-۷۰ 
اسیت رکتوم به لمس . ۰ ۰ ۳۰-۴۰۰ 
ane‏ دهانه رجم 45 ۳۰ 
ت دادن 
نی عضلات شکم ۱ حدود ۱۰ 
نةٌپسواس ۸۲-۸ 
ینوراتور (gala)‏ هی 
ترس 1/۵ 
قابل لمس ‏ . ۱ 


> موارد یره رسیدن به تشخیص صحجیح ue‏ از این 
پالش‌برانگیزتر است: هنگامی که آپاندیس در ربع 
ی راست شکم قرار نداشته باشد» در زنان سین 
ی» و در افراد بسیار کم‌سن یا بسیار مسن. از آنجایی‌که 
بص‌های افتراقی آباندیسیت» بسیار گسترده استة در 
موارده پرسشی که باید به‌طور شفاف به آن پاسخ داد 
ست که آیا پیمار دچار آیانذایسیتت L ies)‏ دچار بیماری 
تا هس از re ere‏ رک 
ی colo‏ آن است که احتمال تخیر در تشخیص» 
می بیشتر است که آپاندیس در موقعیتی غیرعادی قرار 
« باشد. تمامی بیماران باید تحت Milne‏ رکتوم قوار 
. آپاندیس ملتهبی که در پشت سکوم يا در زیر Ad‏ لگن 
داشته chal,‏ ممکن است حساسیت بسیار ناچیزی l;‏ در 
تاره قدامی شکم AS Shih‏ 

بیماران دچار آپاندیسیت AS‏ به‌احتمال بیشتری 
است با سوزش ادرره تکرر اور اسهال: با wins‏ 
آنان ممکن است = تنها درد 4b‏ فوق عانه‌ای 
هنگام لمس یا معاينة رکتوم یا معاينة لگن تجربه کنند. 
معاینهُ لگن در زنان» به‌منظور رد بیماری‌هایی که 
ی ادراری = زنانگی )\ Yu‏ می‌سازند و می‌توانند 


۳۷۳ 


" نشسانه‌های کسسلاسیک 
آپاندیسیت در بیماران دچار . 
درد رد شکمی 
مانور rie!‏ یافته‌ها 
ee ae‏ لمس ریع فحتانی چپ سبب 
ob!‏ درد در رسع تسحنانی 
راست می‌شود 
چرخش هیپ به‌سمت داخل 
سبب ایجاد درد شده؛ اختمال 
وجود آپاندیس ملتهب را که در 
لگن قرارگرفته؛ مطرح 
می‌سازد 
jb‏ کردن مفصل هیپ سمت 
el)‏ سیب ایسحاد درد در 
امتداد ببخش خلفی- جائبی 
کمر و هب شده, احتمال وحود 
آپاندیسیت خلف سکومی را 
مطرح می‌سازد 


نشانةآبنورنور (شدادی). 


Guz!‏ الیو وان 


سبب ایجاد درد شکم شده و آپاندیسیت را تقلید کنند (مانند 
بیماری التهایی لکن, بارداری نابجاء و پیچش تخمدان) 
الزامی است. فراوانی نسبی برخی از نشانه‌های بیماران در 
هنگام مراجعهء در جدول ۲۵۶-۳ ارائه شده است. 

بیماران دچار آپاندیسیت ساده معمولا فقط مختصری 
بدحال به‌نظر رسیده و تعداد ضربان نبض و دمای بدن آنها 
معمولاً فقط اندکی SVL‏ از حد طبیعی است. اگر دمای بدن 
بالاتر از ۳۸/۳ درجة سانتی‌گراد بوده یا بیمار دچار لرز باشد, 
پزشک ub‏ نگران plo‏ فرآیندهای بیماری به‌غیر از 
آیاندیسیت و يا وجود عوارضی مانند سوراخ‌شدگی, فلگمون» 
یا تشکیل آیسه باشد. 

بیماران دچار آپاندیسیت بدون حرکت و ساکت بر روی 
تخت دراز می‌کشند تا از تحریک صفاق در اثر حرکت پرهیز 
aus‏ و برخی از آنان نیز ناراحتی را در هنگام انتقال از منزل 
به درمانگاه یا بیمارستان در مسیر پُردست‌انداز: در هنگام 
سرفه یا عطسهء یا اقدامات دیگری که مانور والسالوا را ایجاد 
می‌کننه گزارش خواهند کرد. کل شکم باید به‌صورت 
نظام‌یافته معاینه شود؛ معاینه باید در صورت امکان, از 


فصل ۳۵۶ 


ca 


db آباندیسیت‎ 


نیت 


Ho 


3 


ری‌های دستگاه گوا 


* 


رس 
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ناحیه‌ای آغاز شود که olen‏ اظهار ناراحتی نمی‌کند. به‌طور 
Sw‏ حداکثر حساسیت به لمس در ary‏ تحتانی راست 
شکم یا در نزدیکی Abs‏ مک‌بورنی (تقریباً واقع در یک 
a‏ ری وه nee‏ یاک ناف ال رکه 
می‌شود. در صورت قرار داشتن آپاندیس در ربع تحتانی 
چپ. وارد آوردن فشار آرام در اين ناحیه ممکن است سبب 
ایجاد درد در ربعم فحتانی راست شود. این همان BLS‏ 
ژوسینگ است (جدول ۳۵۶-۴). بهترین روش برای ایجاد 
شواهدی از تحریک صفاق جداری» همانا دق آرام cp Sud‏ 
تکان دادن تخت gly‏ با لگد زدن آرام به پایه‌های تخت 
است. 

تظاهرات و الگوهای درد غیرمعمول» به‌ویژه در افراد 
بسیار کم‌سن یا بسیار مسن,» شایع هستند. تشخیص 
آپندیسینت در کودکان می‌توند بسیارمالشبرانگیز فد 
یا ol‏ بهشدت نسیت به تحریک پاسخ دده و اخذ شرح 
حال دقیق از آنان ممکن است دشوار باشد. به‌علاوه 
به‌خاطر داشتن این نکته مهم است که Bin dle‏ کوچک که 
در کودکان یافت می‌شود. به‌احتمال کمتری ممکن است 
بتواند دورتادور سوراخ‌شدگی آیاندیس را بگیرد. معاینة 
کودک در محیطی آرام می‌تواند مفید باشد. 

نشانه‌ها و علایم goicaba Sl‏ مالمکدان:معکن است 
جزئی باشند. زیرا سالمندان به‌شدت افراد جوان‌تر به 
آپاندیسیت واکنش نشان نمی‌دهند. درده چنانچه وجود 
داشته باشد. ممکن است در حداقل ممکن بوده و از ربع 
تحتانی راست یا محل‌های دیگر قرارگیری آپاندیس نشأت 
بگیرد. درد ممکن است هیچگاه متناوب نبوده Ly‏ آنکه 
ممکن است در هنگام لمس عمیق. فقط ناراحتی 
چشمگیری وجود داشته باشد. تهوع» بی‌اشتهایی» و استفراغ 
ممکن است شکایات غالب باشند. به‌ندرت ممکن است 
بیمار حتی با علایم و نشانه‌های انسداد بخش دیستال روده 
(ثانویه به اتتهاب آپاندیس و تشکیل آبسه یا فلگمون) 


تست‌های آزه‌ایشگاهی 

انجام تست‌های آزمایشگاهی, سیب شناسایی بیماران دچار 
آپاندیسیت نشده ولی به پزشک کمک می‌کند تا 
تشخیص‌های افتراقی )1 رد کند. در قریب به ۸۷۰ بیماران 
دچار آپاندیسیت سادهه» شمارش گلبول‌های سفید تنها 


به‌میزان خفیف تا متوسط افزایش می‌یابد SIL)‏ 
معلدل ۱۰ هزار تا ۱۸ هزار سلول در هر میکرولیتر). 
به‌چپ» به‌سمت لکوسیت‌های پلی‌مورفوتوکلتر نا 
بیش از VO‏ درصد موارد وجود دارد. تهیة لام ویزه 
داسی‌شکل از افرادی با تبار آفریقایی» اسپانیایی» مد 
یا هندوستان» اقدامی منطقی است. سطوح لیپاز و 
سرم باید اندازه‌گیری شوند. 

برای کمک به رد بیماری‌های ادراری- wht‏ 
ممکن است آپاندیسیت حاد را تقلید کننده انجام آ 
کامل ادرار توصیه می‌شود» ولی چند گلبول قرمز ی 
ممکن است به‌عنوان یافته‌ای غیراختصاصی وجود 
باشند. مع‌هذا آپاندیس ملتهبی که در مجاورت > 
مثانه قرار دارد» می‌تواند دیب abou]‏ هماتوری یا 
استریل شود. در gales‏ زنانی که در سن بارداری قرا 
باید تست بارداری انجام شود. در صورت شک به ب 
التهایی لگن, کشت از las‏ رحم باید انجام شود 
کم‌خونی یا وجود خون مخفی در مدفوع باید نگرانی 
وجود بیماری‌های دیگر یا عوارضی مانند سر 
پرانگیزد. 


تصویربرداری 
عکس‌های ساده از شکم به‌ندرت مفید بوده و لذا 
متداول تهیه نمی‌شونده مگر آنکه پزشک 
بیماری‌های دیگری مانند انسداد روده. احشای سور 
فا دزی ردو خالب رکفت اه a is‏ 
Rapp sted) cal NSE‏ یواست 
خواهتند کرد. وجود فکالیت» وجه مشخصه تش 
آپاندیسیت قلمداد نمی‌شود» هرچند که وجود آن در 
شکایت بیمار از درده به‌نفع آپاندیسیت خواهد بود. 
کارایی سونوگرافی به‌عنوان ابزاری برای تش 
آپاندیسیت. کاملاً به کاربر وابسته است. حتی متخ 
سونوگرافی بسیار ورزیده نیز ممکن است نتوانند آپان 
Cu},‏ کنند. حساسیت کلی آن 9۰/۸۶ اختصاص 
۷ است. بهنظر می‌رسد سونوگرافی» بهو 
تکنیک‌های داخل‌مهبلی» بیشترین کارایی را برای تن 
پاتولوژی لگنی در زنان داشته باشد. یافته‌های سون 
که به‌نفع وجود آپاندیسیت هستند عبارت‌اند از ضخی 
دیواره» افزایش قطر آپاندیس» و وجود مایع آزاد. 


۷۲ 202001 ] ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳۷۵ 


CT‏ اسکن با dale‏ حاجب خوراکی و تزریقی 
ندیسیت حاد. ضخیم شدگی دیوارة آیاندیس 9 تشکیل 
هایی در اطراف آپاندیس (بیکان). 


حساسیت و اختصاصیت CT‏ اسکن, به‌ترتیب معادل 
aaa 8‏ بستابرایی: کصتو برداری CTY‏ 
J‏ ارزش اخباری منفی بالای آن» می‌تواند در مواردی 
یکی دربارة تشخیص وجود دارده مفید باشد. هرچند 
ات انجام شده در اوایل سیر بیماری» ممکن است فاقد 
andl, i‏ رادیو‌گرافی متداول باشند. یافته‌هایی که به‌نفع 
سیت هستند. عبارت‌ند از اتساع بیش از ۶ میلی‌متر 
۱ با ضخیم شدن دیواره» مجرایی که از dale‏ حاجب 
کین زو نمی‌تنوده و laa bay Gab‏ با حاطه کسورع 
«ys‏ که بیانگر التهاب هستند vi)‏ 

( وجود dale‏ حاجب يا هوا در مجراه با تشخیص 
سیت مطابقت ندارد. به‌علاوه. pie‏ مشاهدةٌ آپاندیس 
یافتة غیراختصاصی است که نباید از of‏ برای رد 
ب آپاندیس يا اطراف آپاندیس استفاده کرد 


بی بیماران خاص 

بسیت» شایع‌ترین اورژانس جراحی عمومی خارج‌رحمی 
که در حین بارداری دیده می‌شود. علایم ital‏ 
سیت مانند تهوع و بی‌اشتهایی ممکن است نادیده 
at‏ شوند. تشخیص آپاندیسیت در بیماران باردار ممکن 


فکالیت آپاندیسی (ییکان). 


است بسیار دشوار باشد. زیرا اولاً با بزرگ شدن رحم» 
آپاندیس ممکن است در امتداد پهلوی راست به‌مکانی 
بالاتر رانده شده یا حتی به ربع فوقانی راست برسد. و LSE‏ 
رحم حاوی جنین ممکن است یافته‌های فیزیکی متداول را 
مخفی سازد. وجود ظن SVL,‏ تشخیصی ضروری است» 
زیرا آپاندیسیت تشخیص‌اده‌نشده و درمان‌نشده» می‌تواند 
اثرات نامطلوبی بر روی جنین وارد آورد. برای «Sito‏ میزان 
مرگ و میر جنینی در بیمارانی که دچار سوراخ‌شدگی 
آپاندیس شده‌اند. چهار برابر بالاتر است (۲۰ درصد در 
مقایسه با ۵ درصد). 

بیماران دچار ضعف سیستم ایمتی ممکن است تنها با 
حساسیت خفیف به لمس مراجعه کرده و در تشخیص‌های 
افتراقی‌شان» بیماری‌های پرشمار دیگری وجود داشته 
باشند. مانند عفونت‌های آتیپیک ناشی از مایکوباکتریوم‌هاء 
سیتومگالووبروس» Ly‏ قارچ‌های دیگر. انتروکولیت» Ale‏ 
نگرانی بوده و ممکن است در بیمارانی که با درد شکم» تب 
و نوتروپنی ناشی از شیمی‌درمانی مراجعه می‌کنند» وجود 
داشته باشد. تصویربرداری با CT‏ می‌تواند بسیار مفید باشد. 
هرچند ASS‏ مهم آن است که نباید بیش از حد احتیاط 
به‌خرج داد و مداخلةً جراحی را در بیمارانی که تصور می‌شود 
دچار آپاندیسیت هستند به‌تأخیر انداخت. 


آپاندیسیت sb‏ و پر 
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بیماری که شرح حال طبی و معاينة فیزیکی وی قویابه‌نفع 
آپاندیسیت بوده و یافته‌های آزمایشگاهی وی نیز از اين 
ی مایت مس ی کنتد ۳ب ابید فورا عحت عم 
آپاندکتومی (آپاندیس‌برداری) قرار گیرد. مگر آنکه 
ممنوعیتی در این Oho‏ وجود داشته باشد. در چنین 
مواردی, نیازی به انجام مطالعات تصویربرداری نیست. 
در بیمارانی که نتيجة ارزیابی آنها به‌نفع آپاندیسیت بوده 
ولی متقاعدکننده نیستند. تصویربرداری و انجام 
پررسی‌های بیشتر لازم است. سونوگرافی لگن در Se‏ 
در سنین باروری هستند. توصیه می‌شود. متعاقباً CT‏ 
اسکن می‌تواند به دقتی Wh‏ وجود آپاندیسیت یا piles‏ 
فر ایندهای داخل‌شکمی که مستلزم مداخله هستند را 
نشان دهد. هرگاه تردیدی در تشخیص وجود داشته 
باشد. احتیاط حکم می‌کند که slay‏ تحت نظر قرار گرفته و 
معاينة شکم ظرف مدت ۶-۸ ساعت تکرار شود. وحود 
هرگونه شواهدی از پیشرفت. اندیکاسیون جراحی است. 
به بیماران دچار ناراحتی شدید. می‌توان داروهای مخدر 
تجویز کرد. به‌ویژه اگر قبل از تجویز اين داروهاء نخستین 
digles‏ شکم انجام شده باشد. 

تمامی بیماران US wh‏ برای انجام عمل جراحی 
آماده شده تمامی اختلالات مایع و الکترولیت daly‏ در 
آنان اصلاح شود. برای بیماران دچار آپاندیسیت بدون 
عارضه. آپاندکتومی به‌روش جراحی باز یا به‌روش 
لاپاروسکوپی. گزینه‌ای مناسب است. درمان بیمارانی که 
با توده‌ای به‌نفع فلگمون یا آبسه مراجعه می‌کنند. ممکن 
ات دقوارتر cep hl‏ رهق ماک chee sll,‏ 
عبارت‌ند از: درمان با آنتی‌بیوتیک‌های وسب‌الطیف, 
تخلیه در صورت وجود آبسه‌ای با قطر بیش از ۳ 
سانتی‌متر» و درصورتی‌که به‌نظر برسد ممکن است Ay‏ 
درمان محافظه کارانه پاسخ دهند. تجویز مایعات وریدی 
و استراحت دادن به روده است. سپس می‌توان Seal‏ 
را a,‏ خطراتی کمتر. پس از گذشت تا ۱۲ هفته و 
متعاقب کاهش التهاب. از بدن خارج ساخت. 

امروزه حدود ۶۰ درصد تمامی آباندکتومی‌ها, 
ببه‌روش لاپ اروسکوپیک انجام می‌شود. آپاندکتومی 
لاپاروسکوپیک با درد پس از عمل کمتر و احتمالا با 


اقامت کوتاه‌تر در بیمارستان و بازگشت سر 
leer (er‏ ی هتراه ات بهظر مو رسد هار 
تحت آپاندکنومی لاپاروسکوپیک قرار می‌گیرند ک 
sles‏ عفونت زخم می‌شوند. هرچند خطر تشکیل 
SRO col ese Gloeecne‏ 
لاپاروسکوپیک ممکن است در هنگامی که تشخیص 
ees‏ نیت ولی مشاه 6 مستقیم Ea) pt‏ 
لازم است نیز مفید باشد. رویکرد لاپاروسکوپیک, 
cul‏ مشاهدءه داخل شکم را در افراد بسیار جا 
آسان‌تر سازد. اگر در حین عمل جراحی, pel‏ 
Wen‏ دافیه باشد Bal‏ کال شکم شور 
انتظار می‌رود چنین وضعیتی در ۱۵-۲۰ درصد 
رخ دهد. 

در صورت عدم ایجاد عوارض, اکثر بیه 
می‌توان ظرف مدت ۲۴-۴۳۰ ساعت پس از انجاه 
جراحی, ترخیص کرد. شایع‌ترین عوارض پس از . 
تب و لکوسیتوز هستند. ادامة این یافته‌ها پیش از 
باید نگرانی بابت وجود یک آبسة داخل‌ش 
برانگیزد. میزان مرگ و میر برای آپاندیسیت 
عارضه و سوراخ‌نشده. ۰/۱-۰/۵ درصد است. که 
معادل خطر کلی بیهوشی عمومی است. میزان مرگ 
برای آپاندیسیت سوراخ‌شده یا آپاندبسیت عاره 
به‌مراتب بالاتر بوده و از رقم کلی ۳ درصد تا > 
درصد در سالمندان متغیر است. 


پریتونیت ob‏ همان التهاب صفاق احشایی و > 
اغلب (ولی نه همیشه) Uitte‏ عفونی داشته و از سورا 
یکی از احشای توخالی ناشی می‌شود. این را پسس 
خودبه‌خود قرار دارد (یعنی هنگامی که Line‏ داخل 
خاصی را نمی‌توان برای آن شناسایی کرد). در هر د 
این التهاب می‌تواند موضعی يا منتشر باشد. 


اتیولوزی 
ارگانیسم‌های عفونی ممکن است پس از ریخته ش 


0 20200 ] ه) گروه Jols‏ جزوات پز re‏ 


۳۷۷ 
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راخ‌شدگی . Sethe‏ سابر اعضا یا نشت از آنها " 

ما (نافذ یا (bine‏ به باندیس نت صفراوی (منلاً بس از بیوبسی از کبد) 

ت از محل آناستوموز گله‌سیستیت 

بندگی خونریزی داخل صفاقی 

ان‌زاد (از جمله سوراخ شدن در حین آندوسکوبی) cy File‏ 

جسم خارجی پارگی dike‏ به‌دلیل تروما با دلابل دیگر 

اب از بین رفتن بکپارجگی صفاق 

لم‌رفتگی روده شیمی‌درمانی داخل‌صفاقی 

Leow‏ درمان‌زاد (مثلاً جسم خارجی بس از عمل جراحی) 
داد آبسة دور کلبوی 

اری زخم بپتیک دیالیز صفاقی با سایر وسایل وارد شده به صفاق 
مخحتنق تروما 

قی (شامل ایسکمی یا آمبولی) 


ی توخالی به‌داخل حفرهُ صفاقی» یا متعاقب ایجاد زخم 
ر دیوارةٌ شکم یا به‌دلیل ورود یک جسم خارجی مانند 
يا کاتتر دیالیز صفاقی که عفونی شده bil,‏ سبب 
ی حفرةٌ صفاقی شوند. پریتونیت انویه به‌دلیل Chow‏ 
آپاندیس دیورتیکول‌های کولون» با معده و دوازدهه 
می‌شود؛ ضمن آنکه ممکن است به‌عنوان Bud Le‏ 
توس یا اختناق روده. سرطان» بیماری التهابی روده. و 
س يا انسداد روده رخ دهد. وضعیت‌هایی که می‌توانند 
dbo!‏ پریتونیت oh SL,‏ ثانویه شوند» به‌همراه 
سم‌های آنها در جدول ۳۵۶-۵ ارائه شده‌اند. بیش از 
رصد موارد پریتونیت باکتریایی Adal‏ یا خودبه‌خود. در 
ن دچار آسیت یا هیپوپروتئینمی (کمتر از ۱ گرم در 
رخ می‌دهند. 
Cagis‏ آسپتیک» بیشتر در اثر وجود مایعات 
لوژیک غیرطبیعی مانند شیرةٌ معده. صفراء آنزیم‌های 
code‏ خون, يا ادرار ایجاد می‌شود؛ ضمن آنکه ممکن 
به‌دنبال اثرات اجسام خارجی استریل مانند pile)‏ یا 
های جراحی نیز ایجاد شود. به‌ندرت» پریتونیت 
ک به‌عنوان عارضه بیماری‌های سیستمیک مانند 
ی اریتماتو پورفیری» و تب مدیترانه‌ای خانوادگی ایجاد 
ود. تحریک شیمیایی ناشی از اسید معده و آنزیم‌های 


فعال‌شدهٌ لوزالمعده. بسیار دید بوده و ممکن ات عفونت 
باکتریایی ثانویه نیز رخ دهد. 


.فژگی‌های بالدتی 
علایم و نشانه‌های اصلی پریتونیت. عبارت‌اند از درد شکمی 
ob‏ و نوعاً شدید. همراه با حساسیت dy‏ لمس و تب. نحوة 
تظاهر شکایات بیمار از درده به وضعیت سلامت کلی وی و 
منتشر بودن يا موضعی بودن التهاب بستگی دارد. بیماران 
سالمند و دچار سرکوب سیستم ایمنی» ممکن است به این 
شدت به تحریک وارده پاسخ ندهند. پربتونیت منتشر و 
عمومی» اغلب به‌صورت حساسیت منتشر شکم به لمس 
همراه با انقباض ارادی و غیرارادی موضعی عضلات شکم. 
و دیگر شواهد تحریک صفاق جداری تشخیص داده 
می‌شود. اگر فرآیند التهابی داخل‌صفاقی» م‌جدود بوده با 
به‌طریق دیگری محصور باشد (چنانکه ممکن است در 
بیماران دچار دیورتیکولیت یا آپاندیسیت بدون عارضه رخ 
دهد)» بافته‌های بالینی ممکن است تنها در G26‏ خاصی از 
شکم مشاهده شوند. صداهای روده معمولا وجود نداشته با 
ys‏ بیماران با تاکی‌کاردی 9 نشانه‌های کاهش ححم 
داخل عروقی همراه با هیپوتانسیون مراجعد نکن فاد در 


فصل ۲۵۶ 


آپاندیسیت حاد و پریتو 


نیت 


202000۱ آ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۳۷/۸ 


3 
be) 
4 
‘ 
g 
2 
و‎ 


تست‌های آزمایشگاهی, معمولاً لکوسیتوز چشمگیر دیده 
می‌شود. و blow‏ ممکن است دچار اسیدوز شدید باشند. 
در مطالعات Sd Spal)‏ ممکن است اتساع شکم و ادم 
دیوارةٌ S59)‏ همراه با آن دیده شود. هوای آزاده یا شواهد 
دیگر نشت» مسنلزم توجه بوده و می‌تواند بیانگر وضعیت 
اورژانس جراحی باشد. در بیماران پایداری که دچار آسیت 
هستند» پاراسنتز تشخیصی اندیکاسیون دارده زیرا با این 
اقدام» مایع مورد نظر از نظر پروتئین و لاکتات دهیدروژناز 
مورد بررسی قرار گرفته و شسمارش سلول‌های آن انجام 
ی 


درمان و پیش‌آگهی 

با وجود آنکه در بیماران نسبتاً سالم و دچار پر 
موضعی و نسبتاً بدون عارضه» میزان‌های مرگ 
ممکن است کمتر از ۱۰ درصد باشند. میزان‌های » 
peo‏ بیش از ۳۰ درصد در سالمندان یا افراد دچار 
سیستم ایمنی گزارش شده‌اند. درمان موفق, به | 
تمامی اختلالات الکرولیتیء جبران حجم مایعات. 
سیستم قلبی- عروقی» درمان آنتی‌بیوتیکی منا 
اصلاح هر گونه اختلال زمینه‌ای به‌روش جراحی ب 
دارد. 
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FY + رفیری‌ها‎ 


Robert J. Desnick, Manisha Balwani 


ی‌ها اختلالات متابولیکی هستند که به دلیل نقص و 
. آنزیمهای اختصاصی مسیر بیوسنتر هم رخ می‌دهند 
,۴۳۰-۱ و جدول ۴۳۰-۱). این کمبودهای آنزیمی 
کل صفات اتوزوم غالب یا مغلوب یا صفات وابسته به 
ارث می‌رسند -به استثنای پورفیری پوستی تأخیری! 
(F‏ که معمولاً تک‌گیر است (جدول ۴۳۰-۱). 
Las,‏ را بسته به محل اوليةٌ تولید پیش از حد و تجمع 
ین‌ها یا پیش‌سازهای پورفیرینی مربوط به آنها 
clo.‏ ۴۳۰-۱ و ۴۳۰-۲) به دو Bid‏ کبدی یا 
پوبتیک تقسیم می‌کننده گرچه بعضی از تظاهرات 
در هر دوی آنها وجود دارد. برای مثال» PCT‏ که 
رین پورفیری است از نوع کبدی است ولی به شکل 
یت پوستی به نور با تشکیل تاول تظاهر می‌کند که 
5 در پورفیری‌های اریتروپوینیک نیز دیده می‌شود. 
ات اصلی پورفیری‌های حاد کبدی» تظاهرات عصبی 
ot‏ ن ظیر درد نوروپاتیک شکم» نوروباتی حرکتی 
ی» و اختلالات ذهنی؛ تغییرات هورمونی» برخی 
¢ و مواد غذایی خاصی می‌توانند سبب تسریع حملات 
ماری شوند. پورفیری‌های کبدی عمدتاً در بالفین 
دار می‌شوند ولی برخی از گونه‌های نادر هوموزبگوتِ 
ی‌های کبدی اتوزوم غالب» معمولا قبل از دوران بلوغ 
ات بالینی خود را نمایان می‌سازند. 

ر مقابل» یورفیری‌های اریتروپویتیک معمولاً به شکل 
یت پوست به نور در بدو تولد یا در اوایل کودکی 
بر می‌کننده و یا در مورد پورفیری اریتروپویتیک 
دی" (CEP)‏ حتی در دوران جنینی و به صورت 
پس جنینی غیرایمنی ظاهر می‌شوند. علت حساسیت 
به نور آفتاب» Seed‏ پورفیرین‌های اضافی موجود 
مت به Aad! alway‏ فرابنفش با طول موج بلند است که 
پب سلولی» تشکیل اسکار و بدشکلی منجر می‌شود. 


بنابراین» پورفیری‌ها اختلالات متابولیکی هستند که تعامل 
آنها با عوامل محیطی, فیزیولوژیک» و ژننیک سبب بروز 
بیماری می‌شود. 

از آنجا که بسیاری از علایم پورفیری‌ها غیراختصاصی 
هستند» غالباً تشخیص آنها به تأخیر می‌افتد. اندازه گیری 
آزمایشگاهی پیش‌سازهای پورفیرین [ /۵- آمینولوولینیک 
اسید" (ALA)‏ و پورفوبیلی‌نوژن " (PB)‏ یا پورفیرین‌ها 
در «sla!‏ پلاسماء گلبولهای قرمزء یا مدفوع» برای اثبات یا رد 
تشخیص انواع مختلف پورفیری لازم است (به Bold!‏ بحث 
توجه کنید). مع‌هذاء تشخیص قطعی مستلزم اثبات نقص 
ژنی اختصاصی است (جدول ۴۳۰-۲). جداسازی و 
شناسایی زتهای کدکننده تمام آنزیمهای بیوسنتز هم 
شناسایی جهش‌های مسبب هر یک از یورفیری‌ها را میسر 
ساخته است (جدول ۴۳۰-۲). امروزه می‌توان به کمک 
روشهای تحلیل ژنتیک مولکولی» افراد هتروزیگوت یا 
هوموزیگوت را به دقّت شناسابی کرد و در خانواده‌هایی که 
چهش‌های شناخته‌شده دارنده تشخیص قبل از تولد میسر 
شده است. 

علاوه بر مطالعات جدیدی که در Aine)‏ بورفیری‌ها 
انجام شده است» پایگاههای اینترنتی روزآمد و باارزشی نیز 
در اين رابطه وجود دارند که توسط بنیاد پورفیری آمریکا" و 
انجمن پورفیری “boy!‏ حمایت می‌شوند. فهرست بزرگی از 
داروهای بی‌خطر و مضر برای افراد مبتلا به پورفیری‌های 
حاد در پایگاه داده‌ای داروها در پورفیری‌های حاد" ارائه 


dad‏ اشت. 


we hd™ |‏ با 
نطاب eS‏ 
پورفیری‌ها» بیماری‌های متابولیکی هستند که در 
تمامی نژادها دیده شده و افراد را در سرتاسر جهان 
مبتلا می‌سازند. پورفیری‌های کبدی حاد- بعنی پورفیری 
متناوب حاد (AIP)‏ ک وپروپورفیری آزثی (HCP)‏ و 
پورفیری متنوع (VP)-‏ اختلالات اتوزومی غالب هستند. 


- porphyria cutanea tarda 

- congenital erythropoietic porphyria 

- aminolevulinic acid 4- porphobilinogen 
- www.porphyriafoundation.com 


- www.porphyria -curope.org 


SD UW WN بر‎ 


- www.drugs-porphyria.com 


پورفیری‌ها 
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nked sideroblastic anemia (KSLA) یجوم( )یزیر ای‎ ۹6 mm eee ere ee ee ee ea ee asia 


&-Aminolevulinic acid 
ALA -danyaraiaee 


Porphobilinogen 


ALA-dehydratase 
Deficiency porphyria (ADP) 


Aydpanyresiliane aynitase 


7 
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__Porphyria (CEP) _ 


شسکل )+ FY‏ مسر بیو سنتر هم در اسان خطوط bal,‏ میان کادرهاء calgon zi‏ ,\ نشان می‌دهند که در صورت نقص در آنهاء پورفیری‌هاء 
ایجاد می‌شوند. پورفیری‌های کبدی در کادرهای زردرنگ و پورفیری‌های اریتروپویتیک در کادرهای صورتی‌رنگ نمایش داده شده‌اند. 


می‌شود. حدود ۱ مورد در ۲۰۰۰۰ در افراد سفیدپوست 
آروپایی غربی بوده» و به‌ویژه در اهالی اسک‌اندیناوی شایع 
است» به‌ طوری که فراوانی آن در مردم کشور سوئد حدود ۱ 
مورد در ۱۰۰۰۰ است. VP‏ به‌ویژه در آفریقای جنوبی شایع 
است» بعنی در جایی که یکی از علل شیوع بالای آن (با 
بیش از ۱۰۰۰۰ بیمار مبتلا4 نوعی «تأثیر بنیان‌گذار» 
ژنتیکی است. پورفیری کبدی حاد اتوزومی مغلوب یا همان 
پورفیری ناتی از نقص يا کمبود ALA‏ دهیدراتاز (ADP)‏ 
بسیار PL‏ بوده, و در سرتاسر جهان کمتر از ۲۰ بیمار 
شناسایی شده‌اند. 

پروتوپورفیری‌های اری تروپوئیتیک- یعنی CEP‏ 
پروتوپورفیری اری تروپوئیتیک (EPP)‏ و یروتوپورفیری 
وابسته به -(۳. 2.061 نیز در تمامی نزادها COL‏ می‌شنوند. 


EPP‏ شایع‌ترین پورفیری در کودکان بوده, درحالی؟ 
بسیار نادر است» و حدود ۲۰۰ مورد در سرتاسر جها 
گزارش شده است. فرلوانی EPP‏ در سرتاسر جها. 
است» زیرا اکثر بیماران دچار جهش gli‏ 8۳7 
بروز پایین هستند که میزان فراوانی آن در جمه 
مختلف متغیر است. این بیماری به‌ندرت در مردمار 
رخ می‌دهد. در قریب dy‏ ۱۰ درصد از سفیدیوستار 
داشته» و در مردمان cyl}‏ شایع است (حدود ۲۰ دره 

پورفیری‌های اتوزومی مغلوب- یعنی ADP‏ 
EPP‏ 9 پورفیری هپاتواریتروپوئیتیک (HEP)-‏ در 
شایع‌تر هستند که در yl‏ میزان ازدواج‌های sla‏ 
است. PCT‏ که legs‏ تک‌گیر است» در کشورهایی 
است که عوامل خطرساز مستعدکنندةٌ آن مانند هبات 


بورفیری 

پورقیری‌های SAS‏ 
پسورفبری ناشی از SoS‏ 
5-ALA‏ دهبدراتاز (ADP)‏ 


پورفیری حاد منناوب (ATP)‏ 


پسسسورفیری بسسسوستی 
تأخیری (PCT)‏ 

کویرویورفیری آرثی (HCP)‏ 

(VP) prio بورفیری‎ 


پورفیری‌های اریترویویتیک 

پسورفیری ارسترویویتیک 
مادرزادی (CEP)‏ 

پروتوبورفیری اریتروپوبتیک 
(EPP)‏ 


پروتوبورفیری وابسته به (KX‏ 
XLP)‏ 


نقص آنزیمی 
ALA‏ دهدراناز 
HMB‏ ستناز 
اورودکریوکسبلاز 
۵--ا کسیداز 
PROTO‏ کسیداز 
URO‏ ستتاز 
فروشلاتار 


شش سنتاز ۲ 


توارت 


تشانه‌های اصلی 
۲اه 


(۱) پلی‌مورفیسم در اینترون ۳ در آلل اصلی, بر سطح فعالیت آنزیم و بروز بالینی آن موثر است. 


(۲) ایزومررهای تیپ ] 


(۳) افزایش فعالیت آتریم به علت بروز جهش‌های "یه دست‌آوردن عملکرد" در اگزون ۱۱ ژن ALAS2‏ 
.CP‏ حساسیت پوستی به تور؛ NV‏ عصیی- احشایی. AR‏ اتوزوم مغلوب. AD‏ اتوزوم غالب؛ COPROI‏ کوپروپورفیرین II d‏ ین کوپروپورفیرین pa! ISOCOPRO DI‏ 984 پروپورفیرین؛ PBG‏ پورفوبیلی‌نوژن؛ 


X واپسته به‎ XL AT اوروپورفیرین‎ URO 11] ST اورویورفیرین‎ URO TEX پرو توپورفیرین‎ PROTO 


پورفیری‌های انسانی: تظاهرات اصلی بالینی و آزمایشگاهی 


فعالیت آنزیم 
1 


۵ نم 


1-8 


22 - پروتوپورفیرین 


5 ۱ 
آوروپورفیرین [ 
۰ ۳ 
کوپروپورفرین 1 
بروئویورفیرین 


پروتوبورفبرین 


کلبولبای قرمز 


افزایش پورفیرین‌ها و/یا بیش‌سازهای آنها 
آدرا ار 


TH کوبروبورفیرین‎ «ALA 


«ALA‏ ۳8 اورویورفیرین 


آورویورفبرین ۷-کریوکسبلات 
پورفبرین 
ALA‏ ۰۳80 کویرویورفبرین TH‏ 


آوروبورفیرین 1 
کوپرویورفیرین 1 


6) 5 


مدفوع 


ابزوکوپرویورفیرین 
کوپرویورقبرین TH‏ 
کویرویورفیرین TH‏ 
پروتویورقبرین 
کویروپورفیرین 1 


پروتویورفیرین 


پروتوپورفیرین 


3ج 


۲ 202001 ] ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


a4 


ری‌های متابولیک گوا 


رشی 


Protein ۰ 9۵0۵۵/۱8۲ Known 30 
(aa) Location —_ Mutations®_ Structure® 
11 640 M — 
11 587 M >30 — 
12(1A+2-12} 330 C 12 Y 
12(0B4+2-12 30 ¢ _ 
18 (14+ 3-15) 361 C << 3 
15 0 - 18 B44 Lt 10 
10 ) + 208 -10( 265 0 39 K 
10 2۸+ 28-19 25 ۵ 4 
10 367 ¢ 108 H 
7 398 MM 51 H 
13 477 ایا‎ ۳ 
11 ۹ 4 i 425 B 


(a‏ تعداد اگزون‌ها و آنهایی که شکلهای اختصاصی اریتروئید و housekeeping‏ (خانه‌زاد) مجزا را کدگذاری می‌کنند. در پرانتز ذکر شده است. 


(wwwhgmd.org) تعداد جهش‌های‌شناسایی شده از پایگاه داده‌های ژن‌های انسانی‎ (b 
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Gene Chromosomal ۸ 

Symbol Location (bp) 
nthase ALAS 30211 2199 17 
sekeeping 
rold-specific ALAS2 2 1937 22 
hydratase ALAL 9932 1148 15.9 
sekeening 
۲010-0006 ALAD 2 1154 59 
mihase HMBS 11923.3 1086 11 
۱9 
yoid-specific ۱۷/4 ۰. .3 1095 ۰. 11 
nthase UROS 40q26.2 4296 
sekeeping 
yold-specific UROS 10926.2 1216 
carboxylase ۵0 1p84.1 1164 3 
oxidase = OPOX. 1 ۰ 1962.14 
Oxidase PPOX 1923.3 1431 5.5 
elatase «= FECH «= ۱۵92134 ۰ 1289 ۰. 5 


4 رجوع کنید به پایگاه داده‌های‎ CY) موش (0۷4),اشریشیا کولی (13).باسیلوس سایتیلیس (19), یا مخمر‎ (ED) شکل بلوری و خالص شدء آتزیم در انسان‎ (C 


.(www.resb.org) 


۷ شایح‌تر هستند. 


بیوسنتر ۸۵ 

بیوسنتر eb‏ شامل هشت bays‏ آنزیمی است که طی آنهاء 
گلیسین و سوکسینیل - COA‏ به هم تبدیل می‌شوند (شکل 
۴۳۰-۲ و جدول ۴۲۰-۲). این هشت آنزيم به وسی ٩‏ ژن 
کدگذاری می‌شوند. چون اولین آنزیم این مسیر - یعنی =O!‏ 
آمیتولوولینات سنتاز ALA)‏ سنتاز) دارای دو ژن است که 
ایژوزیم‌های منحصر به فرد (ALASI) housekeeping‏ 
و مختص اریتروئید (ALASZ)‏ را کدگذاری می‌کنند. اولین 
آنزيم و سه آنزیم آخر این مسیر در میتوکندری واقع شده‌انه 
و چهار آنزیم دیگر در سیتوزول قرار دارند. هم برای 
هموپروتتین‌های مختلف لازم است» نظیر هموگلوبین؛ 
میوگلوبین» سیتوکروم‌های تنفسی و آنزیمهای سیتوکروم 
.(laCYP) P450‏ سنتز هموگلوبین در سلولهای پیش‌ساز 
اریتروئیده حدود ZAM‏ از سنتز روزانٌ هم در انسان را تشکیل 


می‌دهد. قسمت eee‏ مابقی سنتز هم در سلولهای 
رخ می‌دهد» و عمدتا مربوط به سنتز ها است 
ویژه در رتیکولوم اندوپلاسمیک سلول‌های GUS‏ 
هستند» و بازگردش آنها از بسیاری از plo‏ هموپرو 
(ازجمله سیتوکروم‌های تنفسی در میتوکندری) ؛ 
است. همان‌طور که شکل ۴۳۰-۲ نشان م 
واسطه‌های این مسیر شامل پیش‌سازهای پورفیرین: 
و ۳80 و پورفیرین‌ها (اکثراً یه JSS‏ احياشده» go‏ 
پورفیرینو ژن‌ها) هستند. این واسطه‌هاء JBN‏ در asl‏ 
شرایط طبیعی به مقدار قابل ملاحظه آنباشته نمی‌ش 
این که عملکرهای فیزیولوژیک مهمی دارند. 
تشعین "capil‏ همه -ستتازه که HG fas]‏ 
کاتالیز می‌کند. توسط پیریدوکسال فسفات و سو 
Wee lye‏ ال مشود »هگ ail‏ 2۳۳ 
محل تنظیم سرعت واکنش است در کبد می‌تواند 
طیف مختلفی از داروهاء classy iw!‏ و سایر مواد 3 
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ک گردد. ژنهای مجزایی مسوول کدگذاری اشکال 
jul‏ مختص اریتروئید و غیراریتروئیدی (نظیر 
ALA )۵66[‏ سنتاز هستند؛ ژن مربوط به نوع 
س آریتروئید بر روی کروموزوم 260۱۱۲ (ALAS2)‏ 
مربوط به نوع غیرایتروئیدی بر روی کروموزوم 
(ALASI) Yp'‏ قرار دارند. نقص در نوع اریتروئیدی 
AL‏ موجب کم‌خونی سیدروبلاستیک وابسته به YX‏ 
(XL‏ می‌شود. [Paes‏ جپش‌های "44 دست‌آوردن 
رد در اگزون ۱۱ ژن 47452 یافت شده‌اند که باعث 
ن فعالیت cel‏ ژن و ایجاد پروتوپورفیری اریتروپویتیک 
۵ به (EPP) X‏ می‌شود که بروتوبورفیری واسته به 
(XL‏ نیز شناخته می‌شود. 

نزیم دوم. ALA‏ دهیدراناز» اتصال دو مولکول 
۸ را برای تشکیل PBG‏ کاتالیز می‌کند. هیدروکسی 
پیلان سنتاز (1118- سنتازه که ۳۳ دآمیناز هم 
» می‌شود) کاتالیزور اتصال ابتدا ay‏ انتهای چهار 
کول PBG‏ از طریق مجموعه‌ای از واکنش‌های 
اسیون است که به تشکیل تتراپیرول خطی HMB‏ 
جر می‌شود. در مرحلهة بعد» آثر کانالیزوری 
ورفیرینوژن 117 سنتاز -URO)‏ سنتاز) سبب بازآرایی 
وی شدن سریع HMB‏ و تشکیل آوروپورفیرینوژن 
(UI‏ 111 می‌شود که یک پورفیرینوژن 
ربوکسیلات نامتقارن و فیزیولوژیک است. 

سنجمین آن زیم مسیر یعنی URO‏ دکریوکسیلاز 
پورفیرینوژن دکربوکسیلاز), حذف متوالی چهار گروه 
تسیل را از سمت اسید استیک زنجيرة URO’genlll‏ 
ز می‌کند تا کوپروپورفیرینوژن (CORRO’gen)‏ 111 
ک پورفیرینوژن تتراکریوکسیلات است تولید گردد. 
, این ترکیب به وسیله یک ناقل ویژه به نام ۸9696 
میتوکندری می‌شود و در آنجا CORRO‏ اکسیداز Ly‏ 
ین آنزیم مسیر, دکربوکسلیاسیون دو گروه از چهار گروه 
وبیونیک اسید را ک‌اتالیز می‌کند تادو گروه 
ل‌پروتوپورفیربنوژن IX (PROTO’gen)‏ که یک 
رینوژن دکربوکسیلات است تولید گردد. در مرحلة بعد 
6 اکسیداز. PROTO gen‏ را به پروتوپورفیرین 
کسید می‌کند و اين کار را از طریق حذف شش اتم 
روژن plot‏ می‌دهد. محصول واکنش شکلی از 
رین (شکل اکسید شده) است که متضاد تتراپیرولهای 


حدواسط قبلی که پورفیرینوژن هستند (شکل احیاشده) 
می‌باشد. درنهابت آهن 938 وارد پروتویورفیرین می‌شود تا 
هم تشکیل شود. این واکنش توسط هشتمین آنزیم مسیره 
یا فروشلاتاز (که هم سنتناز یا پروتوجم فرولیاز هم نامیده 
می‌شود) LIS‏ می‌گردد. 


سنتز هم در دو بافت اصلی تولیدکننده آن» یعنی کبد و بافت 
خونساز ay‏ شکل متفاوتی تنظیم می‌شود. در کبد. CHALE‏ 
هم آزاد" مسوول تنظیم سنتز شکل housekeeping‏ 
آنزیم ALA‏ سنتاز - ۱ و جابه‌جایی میتوکندریایی آن است. 
هم سنتز 1*1۸ مربوط به ALA‏ سنتاز - ۱ را مهار کرده 
و در انتقال آنزیم از سیتوزول به درون میتوکندری تداخل 
ایجاد می‌کند. تولید ALA‏ ستتاز - ۱ کبدی dy‏ وسیلة 
بسیاری از مواد یمیابی مشابهی که موجب تحریک آنزیم 
سیتوکروم PASO‏ در شبکة اندوپلاسمی کبد می‌شوند 
افزایش می‌یابد. چون قسمت اعظم هم موجود در کبد. برای 
سنتز آنزیم سیتوکروم 450 استفاده می‌شود» ALA‏ سنتاز 
-۱کبدی و سیتوکروم PASO‏ ;4 شیوهٌ هماهنگی تنظیم 
می‌گردند. و بسیاری از داروهایی که ۸1۸ ستتاز - GAS)‏ 
را Lill‏ می‌کننده موجب القای ۷۳/ها نیز می‌شوند. سایر 
آنزیمهای کبدی بیوسنتز هم احتمالا با مقادیر ثابتی تولید 
می‌شوند. اگرچه ALA culled‏ دهیدراناز زیاد و فعالیت 
-HMB‏ سنتاز کم است؛ HMB‏ سنتاز دومین آنزيم 
محدودکنندةٌ سرعت در این مسیر است. 

در بافت خونساز» مکانیسمهای تنظیم‌کنندة بدیعی 
وجود دارند که تولید مقادیر بسیار زیاد هم لازم برای سنتز 
هموگلوبین را میسر می‌سازند. پاسخ به محرکهای سنتز 
هموگلوبین در طی فرآیند تمایز سلول رخ می‌دهد و به 
آفزايش تعداد سلولها می‌انجامد. ALA‏ سنتاز - ۲ مختص 
اریتروئید بیشتر از آنزيم housekeeping‏ تولید می‌شود. و 
مکانیسم‌های کنترل مختص اریتروئیده plow‏ آنزیمهای 
مسیر و همچنین انتقال آهن به داخل سلولهای اریتروئید را 
تنظیم می‌کنند. چهار آنزیم ابتدای این مسیر دارای 
رونوشت‌های مجزای مختص اریتروئید و غیراریتروتیدی یا 
housekeeping‏ هستند. همان طور که قبلا اشاره شد. دو 


1- X-linked sideroblastic anemia 


پورفیری‌ها 
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شکل housekeeping‏ و مختص ارپتروئید ALA‏ سنتاز 
توسط ژنهایی کدگذاری می‌شوند که بر روی دو کروموزوم 
متفاوت قرار دارنده ولی در مورد سه ژن بعدی این مسیرء هر 
دو رون‌وشت اریتروئیدی و غیراریتروئیدی Ay‏ وسیلة 
توالی‌های پروموتر متفاوتی از یک ژن واحد ترجمه 
می‌شوند (جدول ۴۳۰-۲). 


ولبقه‌بندی پورفیری‌ها 
همان طور که پیشتر اشاره bid‏ پورفیری‌ها ره بسته به این 
که واسطه‌های بیوسنتز هم که در آنها تجمع پیدا می‌کنند. 
lad‏ ,از کید منشا مس ts oS)‏ از اریعروشیتهای Jl pr‏ 
تکامل می‌توان به دو دستهٌ GAS‏ یا اربتروبوبتیکک تقسیم 
کرد؛ و یا می‌توان براساس تظاهرات بالینی» آنها را به دو 
دستهً حاد یا مزمن تقسیم‌بندی نمود. پورفیری‌ها» علایم 
وهای توهش ای شمه ها با سول 
۴۳۰-۱ ذکر شده است. چهار مورد از پنج پورفیری SS‏ 
-پورفیری حاد متناوب (AIP)‏ کوپروپورفیری ارثی 
«(HCP)‏ پسورفیری «(VP) pee‏ 9 پورفیری ALA‏ 
حاد با تظاهرات نورولوژیک و افزایش سطح یک یا هر دو 
پیش‌ساز یورفیرین ALA)‏ و (PBG‏ تظاهر می‌کنند و لذا 
Cori‏ عنوان سورفیری‌های حاد طبقه‌بندی می‌شوند. 
بیماران مبتلا به ADP‏ نیز در دورة شیرخوارگی و بلوغ 
ممکن است تظاهر پیدا کنند. پنجمین اختلال کبدی 
-پورفیری بوستی تأخیری (۳0)- با ضایعات تاول‌دار 
تظاهرات پوستی شبیه به PCT‏ داشته باشند. 
پورفیری‌های اریتروپویتیک -پورفیری آربنروپویتیک 
مادرزادی (CEP)‏ و پروتوپورفیری اریتروپویتیک (EPP)‏ 
و نوع وابسته به X‏ که اخيراً توصیف گردید -(KLP)‏ با 
اف زایش پورفیرین‌ها در مغز استخوان و اریتروسیتها 
مشخص می‌شوند و با حساسیت پوست به نور تظاهر 
می‌کنند. ضایعات پوستی CEP‏ شبیه به PCT‏ هستند ولی 
معمولا بسیار شدیدترند در حالی که EPP‏ و XLP‏ باعث 
بروز نوع فوری‌تر, دردناک» و غیرتاول‌زایی از حساسیت به 
ور می‌شوند. EPP‏ شایعترین پورفیری است که سبب بروز 
ناهنجاریهای خفیف عملکرد کبد دچار می‌شوند. و حداکثر 


۵ از آنها ay‏ عوارض BUTT CLS‏ حیات 
می‌گردند. تظاهرات بالینی XLP‏ مشابه 1۲۳ می 
باعث حساسیت پوستی به نور و بیماری کبدی مین 
تشخیص پورفیری 

در صورت وجود علایم یا نشانه‌های حاکی از پو 
و یبرم از رفتگالس Sallic‏ وش ؟ 
عنوان آزمونهای خط اول تشخیص این بیماریها وجو 
(جدول ۳-+۴۳). اگر آزمون خط اول به میزار 
ملاحظه‌ای غیرطبیعی باشد برای Awl‏ نوع پورفیر 
جمله تعیین جهش اختصاصی مسب باید آزم 
جامع‌تری به عمل آورد. 


پورفیری‌های Oe‏ شک به بورفیری - 
بیمارانی مطرح می‌شود که پس از دوران بلوغ, دچار 
عصبی - احشایی نظیر درد شکم می‌شوند. و ارزیابی 
اولیه cde‏ دیگری را نشان نمی‌دهد. که در این صور 
سطح ادراری پیش‌سازهای پورفیرین ALA)‏ و 0 
ندزهگیری نمود (شکل ۴۳۰-۲). سطح ادراری 6 
حملات حاد HCP .AIP‏ و Ly di VP‏ هميشه | 
پیدا می‌کند و در هیچ بیماری دیگری افزايش چشه 
آن رخ نمی‌دهد. بنابراین» اندازه گیری آن؛ هم lar‏ 
اختصاصی است. می‌توان از روش سریع آزمایش 
ادرار در منزل استفاده کرد -نسظیر بسنه تش 
.Trace PBG‏ نتایج حاصل از یک نمونه ادرارء 
(بدون جمع‌آوری ادرار) اطلاعات بسیار ارزشمندی ب 
می‌دهد» چون در حملات حاد پورفیری انتظار می 
0 افزایش بسیار چشمگیر پیدا کند. جمع‌آوری | 
ساعته. بدون cpl‏ که لازم باشد. فقط تشخیص ply‏ 
شاد از سین ces hal Aigo‏ بواحدبایه بای اقا 
مقدار PBG ALA‏ و کراتینین استفاده کرد تا مقدار 
0 مشخص شود و همچنین بیماران مبتلا به پ 
ناشی از کمبود ALAD‏ شناسایی گردند. در HCP‏ 
سطح ادراری پورفیرین‌ها ممکن است افزايش طولا 
نسبت به افزایش پیش‌سازهای پورفیرین نشان 
بتابراین بهتر است در نمونة ادراری که ابتدا گرفته : 
کل پورفیرین‌های ادرار اندازه‌گیری شوند و در ض 
خاطر داشته باشیم که افزایش پورفیرین‌های ادر 
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تتصاصی است. از اندازه گیری پورفیرین‌های ادراری به 
ی برای غربالگری ub‏ اجتناب نمود. چون اینها ممکن 
در اختلالاتی غیر از پورفیری نیز افزایش پیدا کنند 
بیماری مزمن (4S‏ و آفزايش خفیف پورفیرین‌های 
ی که هیچ آهمیت تشخیصی ندارند می‌تواند به 
بیص آشتباهی پورفیری منجر گردد. اندازه‌گیری 
-B‏ سنتاز اریتروسیتی به عنوان آزمون خط اول در 
aray ual |‏ دوه پراین یت این ار 
ام موارد AIP‏ کاهش پیدا نمی‌کند» مقادیر طبیعی 
ن و مرزی» آرزش تشخیصی ندارند» و در pile‏ 
ری‌های حاد هرگز دچار کمبود نمی‌شود. 


یری‌های پوستی ضایعات ناول‌زای پوستی 
از پورفیری LB‏ همیشه با افزایش پورفیرین‌های 
دسما همرآهند. روش فلورومتریک برای انجام این 
UF‏ ارجج است» چون پورفیرین‌های پلاسما در VP‏ 
با پیوند کووالانسی به پروتئین‌های پلاسما متصل 
وند و HPLC‏ نمی‌تواند به سادگی آنها را ردیابی کند. 
.69 طبیعی پورفیرین‌های پلاسما در بیماران مبتلا به 
J‏ انتهایی بیماری کلیوی» تاحدودی افزایش پیدا 
ok‏ 

مرچند که اندازه‌گیری پورفیرین تام پلاسما معمولا 
و ترا Bay, alse‏ که اد 
توپورفیرین آرب‌تروسیتی» روش حساس‌تری است. 
ر پروتوپورفیرین آریتروسیتی در بسیاری از اختلالات 
رخ taro‏ بنابراین تشخیص EPP‏ باید با مشاهدهٌ 
ی عمدة پروتوپورفیرین آزاد seb‏ شود. نه با افزایش 
پورفیرین روی (20). در XLP‏ میزان پروتوپورفیرین 
روی به طور قابل توجه و تقریباًبرابر افزایش می‌یابد. 
, تفسیر گزارش آزمایشها دشوار است» چون عبارت 
روتوبورفبرین آزاد ارستروسیتی گاه Mae‏ بیانگر 
پورفیرین روی است. 

گر آزمایش اولیه مثبت باشد» می‌توان آزمایشات 
ی انجام داد. افزایش قابل ملاحظة PBG‏ می‌تواند 
از AIP‏ 136۳ یا VP‏ باشد. این پورفیری‌های حاد را 
ان با اندازه‌گیری پورفیرین‌های ادراری (با استفاده از 
نمونة ادرار واحد اولیه)» پورفیرین‌های مدفوع» و 
ثیرین‌های پلاسما از SOAS,‏ افتراق داد. روشهای 


FAY 


سنجش 00۳5۲0 اکسیداز و ۳010 اکسیداز به 
راحتی در دسترس نیستند. به طور جایگزین؛ تعیین توالی 
ژن‌های کدکنندة 1338 - سنتاز, 00۳0 - اکسیداز, و 
0 -اکسیداز می‌تواند بسیاری از بیماری‌های ناشی 
از جهش‌ها را شناسایی نماید و می‌تواند حتی در شرایطی که 
میزان ALA‏ و PBG‏ در ادرار به سطح طبیعی یا نزدیک به 
طبیعی بازگشته است» به تشخیص بیماری کمک کند. 
پورفیری‌های مختلفی که ضایعات پوستی تاول‌زا ایجاد 
می‌کنند با اندازه‌گیری پورفیرین‌های ادراره مدفوع» و پلاسما 
قابل افتراق هستند. تشخیص این پورفیری‌ها را با شناسایی 
جپش‌های ژنی مسب بیماری در سطح DNA‏ نیز 
می‌توان مسجل نمود. WE‏ تشخیص يا رد کردن تشخیص 
پورفیری در بیمارانی که ماهها یا سالها قبل علایم حاکی از 
این بیماری را داشته‌اند. و همچنین در بستگان بیماران 
مبتلا به پورفیری‌های حاده دشوار است» چون سطح 
پورفیرین‌ها و پیش‌سازهای پورفیرین در این شرایط ممکن 
است طبیعی باشد. در این شرایط. تشخیص جهش ژنی در 
فرد مورد نظر می‌تواند تشخیص را مسجل سازد. مشاوره با 
یک برش و pe‏ رای اباب ون ty‏ 
ژن‌های بیوسنتز هم که بای تعیین توالی شوند. مفید است. 


پورفیری‌های کیدی 


افزایش بارز غلظت پیش‌سازهای پورفیرین» ALA‏ و Ly‏ 
(که از کید Lite‏ می‌گیرند)» در پلاسما و ادراره به 
ویژه در طی حملات تظاهرات نورولوژیک در چهار پورفیری 
حاد (VP HCP AIP ADP)‏ رخ می‌دهد. در (PCT‏ 
پورفیرین‌های اضافی ابتدا در کبد نیز تجمع پیدا می‌کنند و 
سبب تاول‌زایی مزمن در نواحی در معرض آفتاب از پوست 
می‌شوند. 


پورفیری‌های ناشی ۳ نقص 

لش دهیدرانان (ADP)‏ 

ADP‏ یک پورفیری کبدی حاد و نادر با توارث اتوزومی 
دهیدراتاز رخ می‌دهد. تا ay‏ امروز تنها چند مورد معدود از 
این بیماری به اثبات رسیده که بعضی از آنها در کودکان یا 
نوجوانان بوده است و جهش‌های ژنی خاصی در آنها 


1 


تم 


پورفیری‌ها 
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جدول ۳۳۰-۲ تشخیص پورفیری‌های حاد و بوستی 


علایم آزمون خط اول ناهنجاری بسورفیری . آزمون خط دوم در صورت مثبت شدن آزمون خط اول شامل: آزمون تأییدکننده سنجش آنزیمی و/یا تحلبل جهش 
پیوسیمبابی احتمالی پبسورفیرین‌های ادرار CU)‏ پلاسما (۳). و صدفوع $F)‏ بسرای 
پورفیری‌های حاد. HMB‏ سنناز گلبولهای قرمز (RBC)‏ را اضافه 
کنید؛ برای ضایعات تاولی پوستی» پورفیرین‌های ۴ و RBC‏ را 


اضافه کنید 
عسسصبی - ADP Spot 17:1 1 ALA‏ بورفبرین‌های U‏ .اکثراً کوبروبورفرین TH‏ رد کردن fle plo‏ افزایش tALA‏ 1 | فعالیت 
9 سنتاز در :RBC‏ طیعی تحلیل جهش ALA‏ دهیدراتاز 
AIP Spot U: f ۵‏ پورفبرین‌های ۰۲7 1 ۲ LST.‏ آورویورفیرین‌ها و کوپروپورفیرین‌ها تحلیل جهش -HMB‏ سنناز 


پورفبرین‌های P‏ و HF‏ طبیعی یا اندکی ‏ 
HMB‏ سنتثاز در RBC‏ معمولاً ‏ 
HCP Spot ۲7: ( PBG‏ بورفبرین‌های f PU‏ .اکثراً کوبرویورفیرین TH‏ اندازه گبری HMB‏ سنناز در 18196: فعالیت طبيعي 
پورفبرین‌های ۳: طبیعی با اندکی 1 تحلیل جهش jluS'1COPRO‏ 
(] در صورت وجود ضایعات پوستی) 
پورفیرین‌های ft oF‏ »اکنراً کوپروبورفیرین TH‏ 
ve Spot U: f 6‏ پورفبرین‌های ت۲:  (‏ »اکنراً کوپروبورفیرین I‏ اندازه گیری HMB‏ ستناز در :RBC‏ فعالیت طبیعی 
پورفبرین‌های TPP‏ (اوج مشخص فلورسانس در pH‏ خنثی). تحلبل جهش 8010 کسیداز 
پورفبرس‌های Sle tf oF‏ کوبروپورفیرین‌ها و پروتوبورفیرین 


Ix 
نیم‌طبیعی در‎ (RBC دکریوکسیلاز در‎ URO یورفبرین‌های نا: 1 1 »اکنراً آوروی ورفبرین‌ها و پورفیرین — فعالیت‎ HEP ضایهات تاولی :1 پورفیرین‌ها 07و‎ 
پوست هپاتوکربوکسیلات 7۲ خانوادگی (حنود ۸۲۰ از تمام موارد ۳۲)؛‎ 
HEP کمبود شدید در‎ ۶ PoP بورفیرین‌های‎ 
شامل افرايش ایزوکویروپورفیرین تحلیل جهش 1780 - دکربوکسبلاز: جهش(های)‎ . 1 TF پورفیرین‌های‎ 
HEP خانولدگی (هتروزیگوت) و‎ PCT موجود در‎ VHEP روی در‎ IX بروتوبورفیرین‎ « 1 RBC پورفیرین‌های‎ 


die ahh هر‎ 


علایم آزمون خط اول ناهنجاری 
بیوشیمیایی 


ط ۱ پورفیرین‌ها 
۳ 1 بپورفیرین‌ها 
بدون تاول 


1 پورفیربن‌ها معمولا t‏ 


بسورقیری 


احتمالی 


EPP 


تشخیص یورفیری‌های حاد و بوستی (ادامه) 


آزمون خط دوم در صورت Cate‏ شدن آزمون خط اول شامل: 
بسورفیرین‌های ادرار low Ly CU)‏ (۳)» و مدفوع (۳)؛ hy‏ 
پورفیری‌های حادء HMB‏ ستتاز گلبولهای قرمز (RBC)‏ را اصافه 
کنید؛ برای Clubs‏ ناولی پوستی» بورفیرین‌های P‏ و RBC‏ را 
اضافه کنید 
ر.ای. به HCP‏ و VP‏ در بالای جدول. PBG‏ و ALA‏ در ادرار نیز 
ممکن است 1 
پسورفیرین‌های ٩ Ug RBC‏ 1»اکتراً اوروب ورفیرین [ و 
کوبرویورفیرین 1 
پورفیرین‌های oF‏ 1 8 »اکنراً کوپروپورفبرین 7 
بورفیرین‌های tt RBC‏ اکتراً بروتوبورفیرین ۲6 آزاد 
پورفیرین‌های U‏ طبیعی 
پورفیرین‌های F‏ طبیعی LSI. tb‏ پروتوبورفیرین IX‏ 
بورفیرین‌های T RBC‏ ۰ مبزان بروتوبورفبرین 1 آزاد و متصل 
به روی تقریباً رابر است 
پورفیرین‌های U‏ طبیعی 
پورفبرین‌های F‏ طبیعی یا [Set‏ پروتوپورفیرین IX‏ 


) افزایش غیراختصاصی پروتوپروفیرین‌های حاوی روی (Zn)‏ در ply‏ پورفیری‌ها شایع است. 


آزمون تأییدکننده سنجش آنزیمی bly‏ تحلیل جهش 


تحلیل جهش -URO‏ سنتاز 


gop’ +43 ی‎ 
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شکل ۴۳۰-۲. مسیر بیوسنتز هم و نمایش هشت آنزیم مربوطه و سوبستراها و محصولات آنها. چهار تا از اين آنزيم‌ها در ve‏ 
و چهارتای دیگر در سیتوزول قرار دارند. 
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اسایی شده است. در این افراد هوموزیگوت Mine‏ 
ت -ALA‏ دهیدراتاز اریتروسیتی کمتر از ۱۰/ حد 
ی است» ولی بستگان هتروزیگوت و والاین بدون 
ت بالینی آنها تقریباً نیمی از Called‏ طبیعی این آنزیم 
ند و افزایش دفع ALA‏ را نشان نمی‌دهند. شیوع 
A‏ معلوم نیست. ولی در یک مطلعة غربلگری در 
» شیوع افراد هتروزیگوت که فعالیت ALA‏ دهیدراتاز 
از ۵۰ طبیعی داشتند ZY Ly at‏ بود. از آنجا که علل 
دی برای کمبود فعالیت ALA‏ دهیدراتاز وجود دار 
تشخیص ADP‏ از طریق تحلیل جهش, اهمیت 


ل دارد. 
هرات بالینی نمای بالینی به مقدار باقیمانده 


ت ۸۲۸ دهیدراتاز بستگی دارد. چهار نفر از موارد 
شده این بیماری» نوجوانان مذکر با علایم شبیه به 
- بودند (نظیر درد شکم و نوروپاتی). یکی از بیماران» 
نواری با بیماری شدیدتر بود که از بدو تولد به نقصان 
دچار شده dg‏ سن پایین‌تر شروع و شدت بیشتر 
رات در اين بیمار نشان‌دهندهٌ کمبود شدیدتر فعالیت 
۸- دهیدراتاز است. یکی دیگر از بیماران» در سن ۶۲ 
ی به یک پلی‌نوروپاتی حرکتی حاد دچار شد که با یک 
J‏ میلوپرولیفراتیو همراه بود. این بیمار برای یک 
ی 4 هتروزیگوت بوده و این جهش احتمالاً در 
وبلاستهایی وجود داشت که dy‏ دلیل بدخیمی مغز 
وان» دستخوش گسترش دودمانی قرار گرفته بودند. 


Lew My, در‎ ALA در تمام بیماران» سطح‎ as 
ار. و کوپروپورفیرین 11 در ادرار افزایش چشمگیری‎ 
ZN در اریتروسیتها به کمتر از‎ ALAD کرده و فعالیت‎ 
ی رسیده است. تیروزینمی ارثی نوع ۱ (کمبود فوماریل‎ 
ی این بیماری مدنظر باشنده چون سوکسینیل استون‎ 
در تیروزینمی ارثی تجمع می‌یابد و ساختمانی شبیه به‎ 
و کوپروپورفیرین 111 را افزایش‎ ALA دفع ادراری‎ . 
ء و تظاهراتی شبیه به پورفیری‌های حاد ایجاد کنند.‎ 
هتروزیگوت به لحاظ بالینی بدون علامتند و سطح‎ 
با مشاهدهٌ‎ Jo در ادرار آنها افزايش نیافته است»‎ A 


۳۹۱ 


سطوح متوسط -ALA Called‏ دهیدراتاز اریتروسیتی یا 
شناسایی کرد. تا ay‏ امروزء مطالعات مولکولی بر روی 
محل tube‏ و یک حذف دو بازی در ژن ALAD‏ منجر 
شده Cowl‏ (پپبایگاه داده‌ای جپش ژن در انسان؛ 
(www.hgmd.org‏ . در هیچ یک از موارد این بیماری» 
والدین هم‌خون نبودنده و موارد شاخص بیماری نیز از هر 
بودند. تشخیص قبل از تولد این اختلال از طریق 
اندازه‌گیری فعالیت ۸1۸ دهیدراتاز و/یا تعیین جهش 
ژنی در کشت پرزهای کوریونی یا آمنیوسیت‌ها» امکان‌پذیر 


~ 


است. 


پورفیری 9405 ALAS‏ -دهیدراتاز 


oliys‏ ماوت اون ATPases‏ رنه ادا 
بحث رجوع کنبد). شیرخوار شدیداً مبتلایی که پیشتر به 
of‏ اشاره شد. تحت درمان حمایتی با تغذية وریدی و 
تزریق خون دوره‌ای قرار گرفت. ولی به این درمان 


وربدی همین پاسخ نداد و پس از پیوند کید. فوت کرد. 


پورفیری sha‏ متناوب۱ (AUP)‏ 
این پورفیری کبدی یک اختلال اتوزومی غالب است که 
dono‏ فعالیت نیمه‌طبیعی HMB‏ سنتاز ایجاد می‌گردد. 
این بیماری از شیوع گسترده‌ای برخوردار است ولی 
بخصوص در اسکاندیناوی و انگلستان شایع‌تر است. بروز 
بالینی آن بسیار متفیر است. فعالیت بیماری با عوامل 
محیطی Ly‏ هورمونی ن ظیر داروه؛ رژیم غذایی و 
هورمونهای استروئیدی مرتبط است. با اجتناب از عوامل 
تسپیل‌کنندة شناخته شده می‌توان از وقوع حملات 
پیشگیری کرد. موارد نادری از شکل هوموزیگوت غالب 
ALP‏ نیز در کودکان تشریح شده است (به ادامةٌ بحث توجه 

کنید). 
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1- Acute intermittent porphyria 
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تظاهرات بالینی اعتقاد بر این است که القای 
آنزیم کبدی ALA‏ ستتاز (که در ضمن آنزیم محدودکنندة 
سرعت نیز هست) در هتروزیگوتهایی که فعالیت 1118 
سنتاز آنها یک دوم طبیعی است» زمینه‌ساز حملات حاد 
AIP‏ است. این اختلال در اکثر کسانی که برای جهش‌های 
8 -ستتاز, هتروزبگوت هستنده به شکل نهفته Ly)‏ 
بدون علامت) است و اين حالت تقریبا همیشه تا قبل از 
بلوغ ادامه دارد. در بیمارانی که سابقه‌ای از علایم حاد 
ندارنده معمولاً میزان دفع پیش‌ساز پورفیرین طبیعی است؛ 
وایانه شردام که CQ‏ نیمه‌طییمی 1۳8 :از 
کبدی. کافی است و فعالیت ALA‏ سنتاز کبدی افزايش 
نیافته است. مع‌هذاء در شرایطی که سنتز هم در کبد افزایش 
پیدا می‌کند. فعالیت نیمه‌طبیعی HMB‏ سنتازء دیگر کافی 
نخواهد بود و «PBG «ALA‏ و سایر واسطه‌های مسیر هم 
ممکن است تحمع پیدا کنند و در ادرار دفع شوند. 
استروئیدهای اندوژن و اگزوژنء داروهای پورفیرینوژنیک» 
مصرف JS‏ و رژیمهای کم‌کالری که معمولاً برای کاهش 
وزن cule,‏ می‌شوند جزء عوامل آشکارساز تم ین 

این حقیقت که ATP‏ قبل از بلوغ» تقریبا همیشه نهفته 
است» نان می‌دهد که اف زايش سطح هورمونهای 
استروئیدی که در دوران بزرگسالی رخ می‌دهده برای بروز 
tell‏ باعلا مهم است: pile‏ 55 ونان abs palit‏ که 
حاکی از نقش احتمالی استروژن‌ها و پروژستین‌ها است. 
حمللات قبل از قاعدگی احتمالاً ناشی از پروژسترون دروتزاد 
هستند. پورفیری‌های حاد گاهی با استروئیدهای برونزاد 
تشدید می‌شوند (نظیر داروهای ضدبارداری خوراکی حاوی 
پروژستین‌ها). شگفت آن که این بیماران معمولا حاملگی را 
به خوبی تحمل می‌کننده و Cyl‏ می‌تواند دلیلی باشد بر این 
که تفییرات مفید متایولیک می‌توانند اثرات سطوح بالای 
پروژسترون را تعدیل نمایند. جدول ۴۳۰-۴ فهرست ناکامل 
مهم‌ترین داروهایی است که در AIP‏ (و همچنین در 110۳ 
و (WP‏ مضر هستند. فهرست کامل‌تر داروهای بی‌خطر و 
مضر را می‌توان از پایگاههای اینترنتی تحت حمایت بنیاد 
پورفیری آمریکا! و انجمن پورفیری اروپا؛ و همچنین از 
پایگاه داده‌های داروهای مربوط به پورفیری‌های حاد" به 
دست آورد. کاهش دریافت کالری و کربوهیدرات. چنان که 
در بیماری و یا در تلاش برای کاهش وزن رخ می‌دهد. نیز 
می‌تواند دفع پیش‌ساز پورفیرین را افزایش داده و سبب بروز 


حملات پورفیری شود. افزایش دریافت کربوه 
می‌توآند حملات ly‏ بهبود بخشد. مطالعه پر روی مو 
آزمایشگاهی فاقد AIP‏ نشان می‌دهد که ژن ‏ 
ALASI‏ به Alig‏ فعال‌کنندهٌ کمکی 10 گیرنده 7 
Alay‏ تکثیرکنندة پراکسی‌زوم" فعال می‌شود (7-10 
می‌شود. و اين عامل نیز به Sagi‏ خود رونوبسی از 1 
را فعال می‌کند و سبب افزایش بیوسنتز هم می‌شو 
پورفیری‌های ole‏ است. عفونتهاه جراحی؛ و مصرف 
چون قبل از sh‏ علایم عصبی - احشایی pl‏ 

3 معمولا غیراختصاصی می‌باشند. برای تشخیص با 
قوی وجود داشته باشد. بیماری می‌تواند ناتوان‌کنند 
Jo‏ به ندرت کشنده است. درد شکمی که شایعترین : 
Cal‏ معمو لا یکنواخت بوده و محل آن SLs‏ من 
ایلثوس» اتساع شکمی» و کاهش صداهای روده‌ای 
هستند. با این حال ممکن است افزایش صداهای رو 
اسهال نیز دیده شوند. تندرنس (دردخیزی) شکمی 
لکوسیتوز معمو لا وجود ندارند ۳ خفیف هستند چون 
تاکی‌کاردی» افزایش فشارخون: علایم ذهنی. درد 1 
سوزش ادران 9 احتباس ادراری از مشخصات 3 
هشستتد. تاکی‌کاردی» افزايش فشارخون» بی‌قراری» لر 
تعریق obj‏ ناشی از افزایش فعالیت سمپاتیک Shy ge‏ 
نوروپاتی محیطیء ناشی از دژنراسیون اکسون 
پیش از آن که به دلیل میلین‌زدایی باشد) و عمدتً 
درگیری نورونهای حرکتی می‌شود. نوروپاتی واه 
تمامی حملات حاد رخ نمی‌دهد؛ urls‏ شکمی > 
برجسته‌تر هستند. نوروپاتی حرکتی در ابتدا ء 
پروگزیمال را بخصوص در شانه و بازو درگیر می‌کنا 


porphyriafoundation.com 

porphyria -curope.org 

.drugs-porphyria.com 

xisome proliferator-activated receptor Y coactivator 


20200۳ ] ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


TAY 

Documented Parphyrinogenic Probably Porphyrinogenic Possibly Porphyrinogenic 
Carbamazepine Altretamine Aceclofenac Parecoxib 
Carisoprodol Aminophyiline Acitretin Pentifyltine 
Chioramphenicot Amiodarone Acrivastine Pentoxyverine 
Clindamycin Amitriptyline Alfuzosin Phenylpropanolamine 
Dextropropoxyphene Amlodipine Anastrozole + Cinnarizine 
Dihydralazine Amprenavir Auranofin Pizotifen 
Dihydroergotamine Aprepitant Azelastine Polidocanol 

۳ Drospirenone + estrogen Atorvastatin Benztropine Polyestradial 

a” Dydrogesterone Azathioprine Benzydamine Phosphate 

EN Etonogestrel Bosentan Betaxolol Potassium canrenoate 

4 Fosphenytoin sodium Bromocriptine Bicalutamide Pravastatin 
Hydralazine Buspirone Biperiden Pradnisoione 
Hydroxyzine Busulfan Bupropion Prilocaine 
indinavir Butyiscopolamine Carvedilol Proguanil 
Ketamine Cabergoline Chiorambucii Propafenone 
Ketoconazole Ceftriaxone + Chlorcyclizine + Pseudoephedrine + 
Lidocaine Lidocaine Guaifenesin Dexbrompheniramine 
Lynestrenol Cerivastatin Chloroquine Quillaia extract 
Lynestrenol + estrogen Cetirizine Chlorprathixene Quinagolide 
Mecillinam Cholinetheophyilinate Chiorzoxazone Quinine 
Medroxyprogesterone Clarithromycin Chorionic Quinupristin + 
Megestrol Clemastine _ Gonadotrophin Dalfopristin 
Methyiergometrine Clonidine Ciclosporin Reboxetine 
Methyldopa Cyclizine Cisapride Repagiinide 
Mifepristone Cyproterone Citalopram Rizatriptan 
Nicotinic Danazol Clomethiazole Rotecoxib 
Acid/meclozine/hydroxyzine Delavirdine Clomiphene Ropinircle 
Nitrofurantoin Desogestrel + estrogen Clomipramine Ropivacaine 
Norethisterone Diazepam Clopidogrel Roxithromycin 
Norgestimate + estrogen Dienogest + estrogen Clotrimazole Sertraline 
Orphenadrine Diclofenac Cortisone Sevoflurane 
Phenobarbital Dittiazem Cyclandelate Sibutramine 
Phenytoin Diphenhydramine Cyclophosphamide Sildenafit 
Pivampicillin Disopyramide Cyproheptadine Sirolimus 
Pivmecillinam Disulfiram Dacarbazine Sodium 
Primidone Drospirenone + Daunorubicin Aurothiomalate 
Ritampicin Estrogen Desogestrel Sodium oleate + 
Ritonavir Dydrogesterona Dichlorobenzyl Chlorocymal 
Spironolactone Ergoloid mesylate Alcohol Stavudine 
Sulfadiazine + Erythromycin Dithranol Sulindac 
Trimethoprim Estramustine Docetaxel Sumatriptan 
Tamoxifen Ethosuximide Donepezil Tacrolimus 
Testosterone, injection Etoposide Doxycycline Tadalafit 
Thiopental Exemestane Ebastine Tegafur + uracil 
Trimethoprim Felbamate Econazole Telmisartan 
Valproic acid Felodipine Efavirenz Thioridazine 
Venlafaxine Fluconazole Escitalopram Tioguanine 
Vinblastine Fiunitrazepam Esomeprazole Tolfenamic acid 
Vincristine Fluvastatin EstradiolAablets Tolterodine 
Vindesine Glibenclamide Estriol/tablets Torsemide 
Vinorelbine Halothane — créme, Triamcinolone 


(continued) 
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Documented Potphynnogenia 


Probably Porphyrinagenre Possibly Porphyrinogente 
Xylometazoline Hyoscyamine Trihexyphenidy! 
Zaleplon ifosfamide Estrogen, Conjugate  ( ۵ 
Ziprasidone Imipramine Finasteride Valerian 
Zolmitriptan lrinotecan Flecainide Venlafaxine 
Zolpidem Isoniazid Fluctoxacillin Vinblastine 
Zuclopenthixal isradipine Fluoxetine Vincristine 
Htraconazole Flupentixot Vindesine 
Lamivudine Flutamide Vinorelbine نو‎ 
+Zidovudine Fluvoxamine Xylometazoline o 
Lansoprazole Folitropin atfa and Zaleplon a 
Lercanidipine Beta Ziprasidone S 
Levonorgestrel Galantamine ZolmitriPtan 4 
Lopinavir Glipizide Zuclopenthixol Wa 
Lutropin alfa Gonadorelin 1 
Lymecyciine Gramicidin 
Meclozing Guaifenesin 
Medroxyprogesterone Hydrocortisone 
+ Estrogen Hydroxycarbamide 
Metoclopramide Hydroxychioroquine 
Metronidazole ibutilide 
Metyrapone Imatinib 
Moxonidine indomethacin 
Nandrolone Ketobemidone + 
Nefazodone Ddba 
Nelfinavir Ketoconazole 
Nevirapine Ketorolac 
Nifedipine Lamotrigine 
Nimodipine Letrozole 
Nitrazepam Levodopa + 
Norethisterone Benserazide 
Nortriptyline Levonorgestrel 
Oxcarbazepine intrauterine 
Oxytetracycline Levosimendan 
Paclitaxel Lidocaine 
Paroxetine Linezolid 
Phenazone + caffeine Lofepramine 
Pioglitazone Lomustine 
Probenecid Malathion 
Progesterone, vaginal Maprotiline 
Gel Mebendazole 
Quinidine Mefloquine 
Rabeprazole Melperone 
Raloxifene Melphalan 
Rifabutin Mepenzolate 
Riluzole Mepivacaine 
Risperidone Mercaptopurine 
Rosiglitazone Methadone 
Saquinavir Methylprednisotone 
Selegitine Methixene 


(continuec 
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جدول ۴ ۳۳۰ ۲۱۳ 


(02108/180 Porphyrinogenic Probably Porphyrinogenic Possibly Porphyrinagenic 


Sulfasalazine Metronidazole 
Telithromycin Mexiletine 
Terbinafine Mianserin 
Terfenadine Midazolam 
Testosterone, Minoxidil 
Transdermal patch Mirtazapine 
2 Tetracycline Mitomycin 
2 Thiamazole Moclobemide 
Tibolone Montelukast 
Ticlopidine Morphine + 
Tinidazole Scopolamine 
Thiotepa Multivitamins 
Topotecan Nabumetone 
Toremifene Nafarelin 
Tramadol Naltrexone 
Trimegestone + Nateglinide 
Estrogen Nilutam 
Verapamil Noscapine 
Voricanazole Omeprazole 
Zidovudine/azt Oxybutynin 
Oxycodone 
Pantoprazole 
Papaverine 
توهم و بدبینی می‌توانند در طول‎ abe .و شدت درگیری متغیر است و گاهی ممکن است این ختلال‎ 
ایجاد شوند. تشنج می‌تواند در نتیحه اختلالات‎ sb کانونی بوده» اعصاب جمجمه‌ای ;| گرفتار سازد. حملات‎ lacs, 
س‌های عمقی تاندونی ممکن است در ابتدا طبیعی یا عصبی يا هیپوناترمی باشد. درمان تشنج مشکل است چون‎ 
شوند‎ AIP ش يافته باشند و با پیشرفت بیماری معمولا کاهش اکثر داروهای ضدتشتج می‌توانند موجب تشدید‎ 


ابند و L‏ اصلاً وجود ندارند. تغییرات حسی نظیر )5 لونازپام کم‌خطرتر از فنی‌توئین Ly‏ باربیتوراتهاست). 
تزی و کاهش حس کمتر مشهوداند. در صورتی که هیپوناترمی به دنبال درگیری هیپوتالاموس و ترشح SEG‏ 
تیص و درمان با تأخیر مواجه گرده ضعف عضلانی وازوپرسین یا به دلیل کاهش الکترولیتها در اثر استفراغ» 


رونده می‌تواند به فلج تنفسی و بولبار و مرگ بیانجامد. اسهال, تغذية بده يا از دست رفتن بیش از حد کلیوی سدیم 
» ناگهانی ممکن است در اثر افزايش فعالیت بیش از حد ایجاد می‌شود. افزایش فشارخون دایم و اختلال عملکرد 
Kl‏ و آریتمی قلبی رخ دهد. کلیوی نیز ممکن است دیده شود. زمانی که حمله برطرف 


علایم روانی نظیر اضطراب» بی‌خوابی» افسردگی. شد ممکن Cul‏ درد شکمی در عرض چند ساعت برطرف 
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ری‌های متابولی ک گوا 


رشی 


شود و پارزی در ظرف چند روز شروع به بهبودی نموده و 
ممکن است روند بهبودی آن تا چندین سال هم طول 

JSS‏ هوموزیگوت غالب AIP‏ نوع نادری از این 
بیماری است که جپش‌های HMBS‏ از هر دو والد 
هتروزیگوت به ارث می‌رسند و بنابرایین» فعالیت آنزیمی 
بسیار کمی (کمتر از ZY‏ دارند. این بیماری در FSIS‏ 
«stile‏ دو خواهر و برادر جوان انگلیسی» و یک پسر 
اسپانیایی شسرح داده شده است. در این بیماران 
هوموزیگوت» بیماری در دوران شیرخواری و به شکل 
نقصان رشد تخیر تکامل, کاتاراکت دوطرفه» و/یا 
بزرگ‌شدگی کبد و طحال تظاهر می‌کند. غلظت ALA‏ و 
PBG‏ در ادرار افزایش چشمگیری پیدا می‌کند. همه 
جهش‌های HMBS‏ در cyl‏ بیماران «RI67W)‏ 51670 
و (R172Q‏ در اگزون شمارهٌ ۱۰ و به فاصلهٌ ۵ باز از 
یکدیگر قرار داشتند. مطالعهٌ تصاویر MRI‏ مغز کودکان 
مبتلا به AIP‏ هوموزیگوت. نشان داد که آسیب عمدتاً در 
bdl0‏ سفیدی رخ داده cul‏ که پس از تولد میلین‌دار شده 
است. در حالی که تنه‌های عصبی که قبل از تولد میلین‌دار 
می‌شوند طبیعی بودند. اکثر کودکان مبتلا به ATP‏ 
هوموزیگوت در سنین پایین می‌میرند. 


تشخیص سطح ALA‏ و PBG‏ در پلاسما و ادراره 
به ویژه در طی حمالات ay ole‏ نحو چشمگیری افزایش پیدا 
می‌کنده و پس از مدت طولانی» طبیعی می‌شود. برای مثال, 
دفع PBG‏ در ادرار در طی lam‏ بیماری معمولا 
۲۲۰-۸۸۰ میکرومول در شبانه‌روز (۵۰-۲۰۰ میلی‌گرم در 
شبانه‌روز) [ طبیعی: صفر تا ۱۸ میکرومول در شبانه‌روز 
(۰-۴ میلی‌گرم در شبانه‌روز)]» و ترشح ALA‏ ادراری 
۱۵۰-۰ میکرومول در شبانه‌روز (۲۰-۱۰۰ میلی‌گرم در 
شبانه‌روز) [طبیعی ۸-۵۲ میکرومول در شبانه‌روز (۱-۷ 
میلی‌گرم در شبانه‌روز)] می‌باشد. از آنجا که پس از برطرف 
شدن mere‏ این سطوح غالبا همچنان بالا باقی می‌ماننده 
تشخیص aber‏ حاد در مواردی که ابتلای بیمار به AIP‏ با 
روشتهای, تیوشیمیایی اثبات شنده استه عنمد‌تاً رهنتکیی بر 
تظاهرات بالینی است. دفع ALA‏ و PBG‏ چند روز پس از 
تجویز وریدی همین (Chemin)‏ کاهش بارزی پیدا می‌کند. 
سطح طبیعی PBG‏ ادراری قبل از تجویز همین» تشخیص 


معمولاً در ۵۳ برخلاف HCP‏ و «VP‏ پورفیر؛ 
موجود در cE gabe‏ طبیعی یا اندکی افزايش یافته‌اند. ) 
هتروزیگوتهای بدون علامت» ترشح ادراری A‏ 
خانوادهء به تشخیص اعضای بدون علامت خانواده 
می‌کند. 

در بیماران دارای جهش‌های AMBS‏ در کدون 
ترجمه در آگزون ۱ و در ایتترون ۱ در جایگاه اهدا 
پیرایش ۰۵ سطوح آنزیمی در اریتروسیتها طبیعی و 
فقط در بافتهای غیراریتروئیدی کاهش یافته است 
این امر آن است که اشکال اربتروئید و keeping‏ 
آن‌زيم HMB‏ سنتاز توسط یک ژن منفرد LS‏ 
می‌شوند که دو پروموتر دارد. بنابراین» روش عیار 
انجام آزمایش ژنتیک برای تایید تشخیص» ضرورء 
که شامل جپش‌های isense «missense‏ 
جپش‌ها فقط در یک یا چند خانواده یافت شده‌اند | 
داده‌های جهش oF‏ انسان)". برای تشخیص پیش 
جنین در معرض خطر می‌توان از پرزهای 295 
سلولهای آمنیوتیک کشت داده شده استفاده نمود. : 
این روشها به ندرت به کار می‌رونده چون پیش آگه, 
Mine‏ به جهش‌های legac HMBS‏ مطلوب است. 


(AIP) epee ورفیری‎ 


در طول حملات حاد می‌توان از داروهای مخد, 
کنترل درد شکمی استفاده کرد. فنوتیازین‌ها براء 
تهوع. استفراغ, اضطراب. و بی‌قراری مفید هستند 
بی‌خوابی می‌توان کلرال‌هیدرات تجویز نمود و اگر 
استفاده از یک آرامبخش ضعیف وجود داشته 
استفاده از بئزودیازپین‌ها در مقادیر اندک احثمالاً 
خواهند بود. چنانچه همین در دسترس نیاشد. 


۱۱4 
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8 زیاد کریوهیدرات. معمولا به صورت گلوکز pelo‏ 
دی (لااقل ع ۳۰۰ از دکستروز وریدی در روز) 
اند در موارد خفیف حملات حاد پورفیرری (بدون 
یء هیپوناترمی, و نظایر آنها) موثر باشد. تجویز داخل 
ی همین مزّثر 5 است و باید در تمامی حملات حاد. 
وان درمان خط اول مورد استفاده گرا کر ده رژیم 
نی استاندارد شامل هم به میزان ۲-۴۵۵2 به 
سل هه ماتین لیسوفیلیژه (Recordati‏ 
«Pharmaceutic‏ هم gasp‏ اهتیاس بسازسازی 
با آلیومتی انسان). با هم آرژینات! (Orphan‏ 
6 است که روزانه dy‏ مدت ۴ روز انفوزیون 
ود. هم آرژینات و هم آلبومین از bled‏ شیمیایی 
ت هستند و نسبت به هماتین با احتمال کمتری 
ب فلبیت L‏ اثرات ضد انعقادی می‌شوند. میزان 
- حمله حاد به درج آسیب عصبی بستگی دارد و 
ن است با درمان سریع به سرعت ایجاد شود. ممکن 
بهبودی نوروپاتی شدید حرکتی. ماهها یا سالها به 
بیانجامد. شناسایی و اجتناب از عوامل SIS SK pod‏ 
| موجب تسریع بهبودی حمله حاد و پیشگیری از 
حملات بعدی می‌گر دد. عوامل تحریک‌کننده معمولا 
دند و حذف یک یا چند تا از آنها بهبودی را تسریع 
پیشگیری از حملات بعدی کمک می‌کند. برای 
بری از حملات oli‏ که در مرحلة lig)‏ چرخة 
گی رخ می‌دهند می‌توان از یک آنالوگ هورمون 
کنندة گنادوتروپین استفاده کرد که از تخمک‌گذاری و 
. پروژسترون جلوگیری می‌کند و يا می‌توان از تجویز 
نبرانه هماتین بهره برد. 

خطر درازمدت WE!‏ به افزایش فشارخون و بیماری 
ی مزمن در AIP‏ افزایش بیدا می‌کند؛ تعدادی از cpl‏ 
ران با موفقیت تحت پیوند کلیه قرار گرفته‌اند. 
جاریهای مزمن و خفیف در آزمونهای عملکرد کبد 
بد. تصویربرداری از کبد. لااقل سالی یک بار. برای 
یص این تومورها در مراحل اولیه, توصیه می‌شود. 
یک ٩ pls‏ ساله مبتلا به AIP‏ هتروزیگوت. که 
٩‏ ماه به ۲۷ حملةّ حاد دجار شده بود. تحت پیوند 
نیک کبد قرار گرفت. پس از عمل پیوند. سطح بالای 
PBG 9 A‏ در ادرار این بیمار طی Tf‏ ساعت به حد 


۳۹۷ 


طبیعی بازگشت. و پس از گذشت بیش از ۳ سال از پيوند. 
او دیگر به حملات عصبی حاد دچار نشده است. دو plas‏ 
مبتلا به AIP‏ به Wel cde‏ به حملات غیرقابل کنترل 
پورفیری حاد. نوروپاتی محیطی مزمن, و نارسایی SHS‏ 
نیازمند دیالیز. پیوند US‏ و کلیه دریافت کرده‌اند. بهبودی 
قابل توجه و عدم تکرار حملات بیماری: همراه با 
طبیعی‌بودن سطح PBG‏ ادراری پس از دریافت ges‏ 
همچنین بهبود تظاهرات نوروپاتیک در هر دو بیمار 
مشاهده گردید. اخیرآآگروهی از پژوهشگران در انگلستان, 
تجربیات خود در dines‏ بیوند AS‏ در ۱۰ بیمار مبتلا به 
۳ که دچار حملات راجعه شده و نسبت dy‏ درمان 
طبی مقاوم بودند و کیفیت زندگی‌شان مختل شده بود را 
گزارش دادند. در اين بیماران یس از پیوند کبد. بهبود 
کامل علایم و نتایج تست‌های آزمایشگاهی مشاهده شد. 
اين پژوهشگران در مجموعة بیماران خود. میزان بالای 
ترومبوز شریان کبدی را گزارش دادند. آنجه مسلم است؛ 
پیوند کبد اقدامی پرمخاطره است و tal‏ به‌عنوان آخرین 
le‏ در بیماران دچار حملات راجعه درنظرگرفته شود. 
اخیراً ژن‌درمانی معطوف به کبد با موفتیت‌هایی در زمينة 
پیشگیری از حملات بیوشیمیایی ناشی از دارو در یک 
موش آزمایشگاهی مبتلا به AIP‏ انسانی همراه بوده 
است, و کارآزم ایی‌های بالینی بر روی انتقال ژن 
475 نیز آغاز شده‌اند. به‌علاوه. در مطالعات 
پیش‌بالینی انجام شده بر روی درمان تداخل در RNA‏ 
(RNAI)‏ معطوف به کبد که جهت مهار افزایش چشمگیر 
ALAS] mRNA‏ کبدی در موش آزمایشگاهی gles‏ 
AIP‏ صورت گرفته بود. از حملات بیوشیمیایی القا شده 
پیشگیری به‌عمل آمد و ALAS] mRNA‏ به‌سرعت در 
حین Alam‏ مربوطه کاهش یافت. 
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پورفیری تأخیری پوستی" 

پورفیری تأخیری پوستی (PCT)‏ شایعترین نوع پورفیری 
است که می‌تواند به صورت تکگیر (نوع ۱) یا خانوادگی 
(نوع ۲) باشد و همچنین می‌تواند پس از مواجهه با 
هیدروکرین‌های هالوژن‌دار آروماتیک (معطر) نیز ایجاد 


1- heme arginate 2- Porphyria cutanea tarda 


پورفیری‌ها 
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FAA 
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ری‌های متابو گوا 


رشی 


گردد. 74 - دکربوکسیلاز کبدی در تمامی انواع PCT‏ با 
کمبود روبه‌روست. و برای joy‏ علایم بالینی» کمبود این 
آنزيم ub‏ در حد قابل ملاحظه‌ای باشد (حدود 7۲۰ فعالیت 
طبیعی یا کمتر از آن)؛ در حال حاضر این کمبود را به تولید 
یک مپارکننده -URO‏ دکربوکسیلاز نسبت می‌دهند. که در 
حضور آهن و تحت شرایط استرس اکسیداتیو سبب تولید 
اوروپورفومتین می‌شود. اکثر بیماران PCT‏ (حدود ۸۰ 
هیچ‌گونه جهش UROD‏ ندارند و Mine‏ به نوع تک‌گیر 
بیماری (نوع ۱) تلقی می‌شوند. بیماران PCT‏ که برای 
جپش‌های UROD‏ هتروزیگوت هستند. به PCT‏ 
رسیدن جهش UROD‏ از یکی از والاین سبب کاهش 
فعالیت آنزیم به یک دوم میزان طبیعی در کبد و تمام 
بافتهای دیگر می‌شود؛ این کاهش عامل زمینه‌ساز مهمی 
برای بپماری است ولی به تنهایی برای ایجاد PCT‏ 
علامتدار کافی نیست. همان‌طور که در ادامه gu paid‏ شده 
است عوامل ژنتیکی و محیطی دیگری نیز در استعداد ابتلا 
به هر دو نوع PCT‏ نقش دارند. به دلیل Crush‏ بودن نفوذ 
این صفت زنتیکی» بسیاری از بیماران مبتلا به PCT‏ 
خانوادگی (نوع ۲ هیچ سابقة خانوادگی از این بیماری 
ندارند. پورفیری هپاتواریتروپویتیک"! (HEP)‏ نوع 
انسوزومی مغلوب پورفیری است که در dots‏ کمبود 
سیستمیک و بارز URO culled‏ دکربوکسیلاز به وجود 
می‌آید و علایم بالینی آن در دوران کودکی ظاهر می‌شوند. 


تظاهرات بالینی ضایعات تاول‌دار پوستی که 
شایعترین محل بروز آنها پشت دستها است. تظاهر بالینی 
اصلی پیماری ۳۳0 (شکل ۴۳۰-۴۳). این تاولها پاره 
می‌شوند و دلمه می‌بندنده و نواحی آتروفی و اسکار ایجاد 
می‌کنند. ضایعات ممکن است در ساعدء صورت» ساق ly‏ و 
تاد اناوت کی رت وتو سای 
کوچک موسوم به میلیا" شایع‌اند (به ویژه در پشت دستها و 
انگشتان). هیپرتریکوز و هیپرپیگمانتاسیون» به ویژه در 
صورت» مخصوصاً موجب ناراحتی بیماران زن می‌شوند. 
گاهی پوست در نواحی در معرض آفتاب dy‏ شدت ضخیم 
می‌شود و با تشکیل اسکار و کلسیفیکاسیون, نمایی شبیه به 
ileal‏ ینک hy‏ م کت نات sah Gace‏ 
ندارند. 


شکل ۴۳۰-۳. ضایعات جلدی تیییک در بیمار مب 


eager 


پورفیری پوستی تأخیری. ضایعات دلمه‌بسته مزمن Le‏ 
تشکیل تاول ناشی از حساسیت به نور در پشت دست بیمار م 
-PCT‏ 


علاوه بر جهش‌های ارثی UROD‏ در PCT‏ 5 
عوامل مستعدکننده دیگری را نیز می‌توان شناسایی " 
درمان بیماری را تحت SE‏ قرار می‌دهند. این ع 
مشتلمند بر هپاتیت 0 HIV‏ افراط در مصرف 
افزایش سطح gal‏ و استروژن‌ها. آهن اضافی کبد 
عنوان یک عامل تسهیل‌کننده بروز بیماری» از آنجا 
اهمیت قرار گرفته که بروز جهش‌های شایع 
هموکروماتوز یعنی جپهش‌های 0282۷ و H63D‏ 
هموکروماتوز <(HFE)‏ در بیماران مبتلا به PCT‏ نو 
۲ افزایش پیدا می‌کند (فصل ۴۲۸). نقش افراط در ۰ 
الکل» و همچنین مصرف استروژن در زنان, از مدته 
شناخته oud‏ است. HIV‏ احتمالاً عامل خطرساز م 
ولی ناشایعتری است AF‏ همانند هپاتیت » به تنها 
نمی‌دهد. در هر یک از بیماران مبتلا به PCT‏ م 
عوامل مستعدکنندة متعددی را شناسایی کرد که ظاه 
یکدیگر را تقویت می‌کنند. بیماران PCT‏ مشخ 
بیماری مزمن کبدی و گاهی به سیروز مبتلا هستا 
معرض خطر کارسینوم سلول کبدی قرار دارند 
شیمیایی مختلف نیز قادر ay‏ ایجاد PCT‏ هستد 


اپیدمی PCT‏ در دهه ۱۹۵۰ در شرق ترکیه به 


atoerythropoietic 2- milia — 
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ي گندم با قارچ‌کش هگزاکلروبتزن به وقوع پیوست. 
[ همچنین پس از مواجه شدن با plo‏ مواد شیمیایی از 
سمله دی و تری‌کلروفنل‌ها و ۲. eV‏ ۷ و ۸- 
لرودی‌بنزو - (2)- دیوکسین TCDD)‏ دیوکسین) نیز 
می‌گردد. 


ثیص سطح پورفیرین‌ها در کبد. پلاسماء ادرار و 
ع افزايش می‌یابد. ممکن است سطح ALA‏ ادراری 
افزایش يافته باشد ولی سطح PBG‏ طبیعی است. 
رین‌های ادراری عمدتاً به صورت اوروپورفیرین‌ها و 
تربوکسیلات پورفیرین می‌باشند و مقادیر اندکی هم 
روپورفیرین و پنتا و هگزا-کربوکسیلات پورفیرین 
د. پورفیرین‌های پلاسما نیز افزایش می‌یابند» و اسکن 
متریک پلاسمای رقیق‌شده در PH‏ خنثی می‌تواند 
و PCT‏ را به سرعت از یکدیگر افتراق دهد (جدول 
۳). میزان ایزوکوپروپروفیرین‌ها در مدفوع و گاهی 
م در پلاسما و ادرار بالا می‌رود. افزایش 
وپروپورفیرین‌ها در کمبود URO‏ دکربوکسیلاز SAS‏ 
پافتهٌ تشحیصی است. 

فتراق PCT‏ نوع ۲ و HEP‏ از ۳07 نوع ۰۱ از طریق 
ده کاهش URO‏ دکربوکسیلاز در اریتروسیتها میسر 
. فعالیت URO‏ دکربوکسیلاز در کبد. اریتروسیتها و 
بلاستهای کشت دادهٌ پوستی در افراد مبتلا 4 PCT‏ 
۱ و اعضای خانواده مبتلا به فرم نهفته بیماری تقریباً 
so).‏ حد طبیعی است. در HEP‏ فعالیت URO‏ 
کسیلاز به طور قابل ملاحظه‌ای کاهش يافته است (با 
ح Sad‏ ۲-۱۰ درصد حد طبیعی). بیش از ۱۲۱ 
ی در ژن UROD‏ شناسایی شده است (بایگاه داده‌های 
هش در ژن انسان؛ .(www-hgmd.org‏ از میان 
col‏ فهرست‌شده در اين پایگاه داده‌هاء تقریباً ۶۵ 
. از نوع «nonsense |, missense‏ و تقر i‏ ۰ درصد 
§ جهش‌های جایگاه پیرایش هستند. اکثر جهش‌های 
UR‏ فقط در یک یا دو خانواده شناسایی شده‌اند. 


۳۹۹ 


پورفیری تأخیری پوستی 


1 استروژن. مکمل‌های آهن و در صورت امکان, هر‎ JS 


دارویی که بیماری را تشدید کند باید قطع گردد. اما اين 
اقدامات همواره منجر به بهبودی نمی‌گردد. پاسخ کامل 
تقریباً هميشه با فلبوتومی مکرر (روش استاندارد درمان) 
برای کاهش uF yal‏ حاصل می‌گردد. یک واحد 
mL)‏ ۴۵۰) خون را مي‌توان هر ۱-۲ هفته از بدن خارح 
lee ale‏ ان درمان Ayia‏ آهن اشانی 
کبد است. تاحدی که سطح فریتین سرم به کمترین 
Galanos Sisal endless lke‏ فراعت دار 
موارد شدید نیست. فروکشی بیماری ممکن است پس از 
فقط ۵ با ۶ فلبوتومی میسر گردد؛ مع‌هذا: بیماران PCT‏ 
میتلا به هموکروماتوز: برای کاهش سطح آهن به مقادیر 
پایین طبیعی ممکن است به دفعات بیشتری از درمان 
احتیاج داشته باشند. برای اثبات بهبودی در PCT‏ 
ساده‌ترین oly‏ پیگیری غلظت پورفیرین تام پلاسما است 
که مدتی پس از رسیدن فریتین به سطح مطلوب. طبیعی 
می‌شود. سطوح هموگلوبین یا هماتوکریت و فریتین سرم 
را باید به دقت پیگیری نمود تااز بروز فقر آهن و 
کم‌خونی جلوگیری گردد. پس از فروکش‌کردن علایم. 
فلیوتومی مداوم ممکن است دیگر ضرورتی نداشته باشد. 
سطح پورفیرین tal LANG‏ هر.۶ ت۱۳ ماه پیگیری؛ شود 
تا بنوان عود بیماری را زود تشخیص داد. عود بیماری با 
تکرار فلبوتومی درمان می‌شود. 

یک روش جایگزین در صورت ممنوع بودن یا عدم 
تحمل فلبوتومی. تجویز مقادیر کم کلروکین یا 
هیدروکسیکلروکین است. هر دوی این داروها با 
پورفیرین‌های اضافی تشکیل کمپلکس داده و موجب 
تسریع دفع آنها می‌شوند. دارو Ub‏ به صورت دوزهای 
اندک (به عنوان مثال mg‏ ۱۲۳۵ کلروکین فسفات دو بار 
در هفته) تجویز شود چون دوزهای استاندارد می‌توانند 
گاهی موجب افزایش بارز و گذرای حساسیت به نور و 
آشلت سلول‌های کبدی گردند. نتایج مطالعات اخیر نشان 
داده‌اند که در درمان PCT‏ تجویز هیدروکسی‌کلروکین 
به‌ان دازة فلبوتومی اثربخش بوده و بی‌خطر است. 
تصویربرداری کبد می‌تواند در تشخیص یا رد کارسینوم 
سلول کبدی کمک‌کننده باشد. درمان PCT‏ در بیماران 
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اریتروپوبتین تسهیل می‌گردد. 


مبتلا به بیماری کلیوی مرحلة نهایی" با تجویز 


ooo 


کوپروپورفیری (HCP) * 53 5h‏ 
۳ نوع اتوزومی غالب پورفیری کبدی است که در اثر 
سطوح نیمه‌طبیمی فعالیت COPRO‏ اکسیداز ایجاد 
می‌شود. این بیماریء همانند ۸۳. با حملات sb‏ تظاهر 
می‌کند. ممکن است حساسیت پوستی به نور رخ دهد. ولی 
شیوع این عارضه shaw‏ کمتر از شیوع آن در VP‏ است. 
بیماران HCP‏ ممکن است به حملات حاد و حساسیت 
پوستی به نو به طور مجزا یا همراه با یکدیگر دچار شوند. 
HCP‏ نادرتر از AIP‏ و VP‏ است. شکل هوموزیگوت 
غالب HCP‏ و هاردروپورفیری" -شکلی از HCP‏ که به 
bled‏ بیوشیمیایی قابل افتراق است- با idle‏ بالینی در 


کودکان تظاهر می‌کند (به Sala!‏ بحث توجه کنید). 


تظاهرات بالینی تحت تأثیر همان 
عواملی قرار می‌گیرد که موجب حملات پورفیری حاد 
متناوب (AIP)‏ می‌شوند. بیماری در دوران پیش از بلوغ 
نیفته است و علایم. که Ly Mas‏ علایم AIP‏ یکسان 
هستتنده در زنان شایست ند. 110۳,عموماً خفیف‌تر از AIP‏ 
است. ضایعات تاول‌دار پوست مشابه PCT‏ و VP‏ هستند و 
در موارد نادر هوموزیگوت در دوران کودکی آغاز می‌شوند. 
تشخیص 1۲ COPRO‏ در بیماری علامتدار در 
ادرار و مدفوع افزایش چشمگیری پیدا می‌کند و اغلب 
هنگامی که علایم از cut‏ می‌روند نیز (به وبژه در مدفوع) 
YL‏ باقی می‌ماند. در حملات ale‏ سطح ادراری ALA‏ 9 
0 افزایش پیدا می‌کند (ولی نه به اندازة (AIP‏ اما با 
برطرف شدن علایم» سریعتر از AIP‏ به حالت طبیعی 
برمی‌گردد. پورفیرین‌های پلاسما معمولاً طبیعی یا فقط 
اندکی افزايش یافته‌اند, ولی در صورت وجود ضایعات 
پوستی ممکن است افزایش پیشتری نشان دهند. افزایش 
پورفیرین‌های مدفوع که تقریباً فقط شامل COPRO MII‏ 
است» تشخیص HCP‏ را به سادگی مسجل می‌کند و آن را 
از plu‏ پورفیری‌ها متمایز می‌سازد. 

کرچه تشخیص را می‌توان با اندازه‌گیری فعالیت 
40 اکسیداز تأیید کرد ولی روشهای اندازه گیری این 


آنزیم میتوکندربایی به راحتی در دسترس نیستند و 
وجود سلولهایی بجز اربتروسیتها می‌باشند. ژن " 
دودمان‌سازی شده و بیش از ۶۴ جهش در بیماران 
شده که ۶۷ missense kil‏ با nonsense‏ هستند 
داده‌های ج هش زژن در انسان؛ ۳00.0۲2 
شناسایی جهش‌های ژن CPOX‏ در یک فرد بدون > 
شناسایی اعضای بدون علامت را در خانواده ام 
می‌سازد. 


ost al کوپروفیری‎ 


la NL)‏ را Sle key Ses‏ علمی وجود 


باشند, فلبوتومی و کلروکین بی‌تأًثیر خواهند بود. 


yet ۱‏ 
پورفیری منعیر 
پورفیری متغیر (VP)‏ یک نوع پورفیر 
است که درنتیجه کمبود TO culled‏ 
اکسیداز (هفتمین آنزیم مسیر سنتز + 
می‌شود و به صورت آتوزومی غالب منتقل می‌گردد و 
نمابان گردد. VP‏ به ویژه در آفریقای جنوبی شایع wl‏ 
آنجا از هر ۱۰۰۰ سفیدپوست ۳ نفر dy‏ این اختلا 
هستند. | کثر اين افراد از نواده‌های زوج هلندی هستن 
سال ۱۶۸۸ a‏ آفریقای جنوبی مهاجرت کردند. د 
کشورهاءه شیوع VP‏ کمتر از ATP‏ است. موارد نا 
شکل هوموزیگوت غالب VP‏ نیز گزارش شده که د 
کودکی و با علایم جلای تظاهر می‌کند. 


تظاهرات بالینی  VP‏ می‌تماند با حساسی- 
به og‏ بحرانهای rb‏ عصبی - احشایی» و یا هر دو 
تظاهر US‏ در 99 مطالعةٌ بزرگ بر روی بیماران VP‏ 
آنها فقط ضایعات پوستی + ZV‏ فقط حملات lo‏ 
هر دو را داشتند. حمالات حاد مشابه حملات ATP‏ ۰ 


tage renal disease 
litary coproporphyria 


sroporphyria 4- variegate porphyria 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


, زمینه‌ساز و تسریع‌کنندةٌ آنهاء همانهایی هستند که در 
AIP‏ گفته شد. ضایعات تاول‌دار پوستی مشابه PCT‏ 
۰ ولی درمان kl‏ مشکل‌تر Cea)‏ 9 معمولا مدت 
ی طول می‌کشند. بیماری VP‏ هوموزیگوس با 
یت به نورء علایم عصبی و اختلالات رشد و نمو از 
تأخیر رشد» در دوران نوزادی یا کودکی همراه است؛ در 
ی موارد آفزایش سطح پروتویورفیرین روی در 
ءسیتها مشپهود می‌باشد و این یافته یک علامت 
ص در تمام پورفیری‌های هوموزیگوس است که 
شرح داده شده است. 


یص سطح ادراری ALA‏ و PBG‏ در طی 
ت ob‏ افزایش می‌یابد ولی سریعتر از ATP‏ به حالت 
, بازمی‌گردد. افزایش پروتوپورفیرین و 11 COPRO‏ 
فوع و افزایش COPRO TT‏ در ادرار پایدارتر است. 
پلاسمایی پورفیرین‌ها هم به ویژه زمانی که ضایعات 
وجود analy‏ باشند» YL‏ می‌رود. ly VP‏ می‌توان به 
» به کمک بررسی فلورسانس طیف پرتوهای ساطع 
3 پورفیرین‌های پالاسما در pH‏ خنثی» از pyle‏ انواع 
ی افتراق داده چون VP‏ در pH‏ خنثی دارای یک اوج 
انس منحصر به فرد است. 

رسی called‏ ۳18070 اکسیداز در فییروبلاستها یا 
سیتهای کشت داده شده به راحتی در دسترس 
شد. بیش از ۱۷۴ جهش در ژن PPOX‏ در بیماران 
یشاوند Miro‏ به VP‏ شناسایی شده است (پایگاه 
ای جهش زژن انسان؛ .(www.hgmd.org‏ جهش 
miss‏ از نوع 159۷۷ جهش شایع در مپان اکثر 
ol‏ هلندی‌تبار VP‏ در آفریقای جنوبی است. بنج 
missense |‏ در بیماران انگلیسی و فرانسوی Move‏ به 
بایع بوده است؛ مع‌هذاء اکثر این جهش‌ها فقط در یک 
خانواده یافت شده‌اند. 


پورفیری متغیر 
ت حاد را می‌توان مثل AIP‏ درمان کرد. و در اکثر 


Lb‏ تجویز همین از ابتدا آغاز شود. بجز اجتناب از 


Fe) 
9 پوستی وجود دارد. استفاده از بتا کاروتن. فلبوتومی‎ 
کلروکین کمک‌کننده نمی‌باشد.‎ 


me‏ و ها 


در پورفیری‌های آریتروپویتیک» پورفیرین‌های اضافی از 
پیش‌سازهای اریتروسیتها در مغز استخوان خارج شده و به 
وسیلة پلاسما به پوست منتقل می‌شوند و منجر به 
حساسیت پوست به نور می‌شوند. 


کم‌خونی سیدروبلاستیک وابسته به ۶ 
(XLSA)‏ 

KLSA‏ در اثر نقص فعالیت نوع اریتروئید ALA‏ سنتاز 
(نوع ۲) به وجود می‌آید و با خونسازی غیرموئه ضعف و 
رنگ‌پریدگی همراه است. 


تظاهرات بالینی به طور تیپیک افراد مذکر مبتلا 
به XLSA‏ دچار کم‌خونی همولیتیک مقاوم» رنگ‌پریدکی و 
ضعف در دوران شیرخوارگی می‌شوند. این بیماران دچار 
پرکاری ثانویه طحال و افزایش بار آهن می‌شوند و ممکن 
است هموسیدروز نیز در آنها دیده شود. شدت بیماری به 
باقیماندةٌ ALA culled‏ سنتاز اریتروئیدی و به پاسخ جهش 
ژنی خاص به مکمل پیربدوکسال "۵- فسفات بستگی دارد 
dela!)‏ مطلب را بیینید)» در گسترةٌ خون محیطی, کم‌خونی 
هیپوکروم میکروسبتیک همراه با آنیزوسیتوز واضح» 
پویکیلوسیتوز و پلی‌کرومازی مشهود است؛ لکوسیتها و 
پلاکتها ظاهر طبیعی دارند. مقدار کل هموگلوبین و حجم 
متوسط گلبولهای قرمز (MCV)‏ و غخلظت متوسط 
هموگلوبین در گلبولهای قرمز (MCHC)‏ کاهش می‌يابند. 
افرادی با بیماری خفیف‌تر و شروع تأخیری نیز گزارش 
شده‌اند. 


تشخیص در بررسی مغز استخوان» پرسلولی همراه 
با شیفت dy‏ چپ و خونسازی مگالوبلاستیک و بلوغ 
غیرطبیعی سلول‌ها مشهود است. مقادیر متغیری از 
سیدروبلاستهایی که با آبی پروس Sy‏ می‌گیرند دیده 
می‌شوند. سطوح پیش‌سازهای پورفیرین در ادرار و 
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پورفیرین‌های موجود در ادرار و مدفوع طبیعی هستند. 
سطح فعالیت ALA‏ سنتاز - ۲ اریتروئیدی در مغز 
استخوان کاهش يافته است اما اندازه‌گیری این آنزیم در 
حضور آنزيم ALA‏ ستتاز - ۱ housekeeping‏ طبیعی 
کاری دشوار است. تشخیص قطعی» مستلزم نشان دادن 
وجود جهش‌هایی در ژن 462 اریتروئیدی است. 


کم‌خونی سید روبالاستیک وابسته 
به ۶ 


۰ 


درمان 


ممکن است کم‌خونی شدید به درمان با مکمل 
پیریدوکسین پاسخ دهد. این کوفاکتور برای فعالیت 
ALA‏ ات ضروری است 9 جهش‌های محل اتصال 
پیریدوکسین به آنزیم, در بیماران متعددی که به این 
درمان پاسخ داده‌اند مشاهده شده است. تجویز مکمل 
حاوی کوفا کتور ممکن است نیاز به تزریق خون را حذف 
یا دفعات آن را کم کند. بیمارانی که به این درمان پاسخ 
نمی‌دهند ممکن است وابسته به تزریق خون شوند و به 
درمان با داروهای شلاتور ۱ نیاز داشته باشند. 


مادررادی (CEP)‏ 
CEP‏ یک JMS!‏ اتوزومی مغلوب است که تحت عنوان 
بیماری گونتر (Giinther)‏ نیز نامیده می‌شود و علت آن 
نقص قابل توجه (ولی نه فقدان) فعالیت آنزیم 17180- 
سنتاز است؛ این بیماری با کم‌خونی همولیتیک و ضایعات 
جلای همراه است. وجه بارز «CEP‏ تجمع ایزومرهای 

آوروپورفیرین آ و کویروپورفیرین T‏ است. 


تظاهرات بالینی 
مراحل اولیه شیرخوارگی آغاز می‌گردد. بوست نواحی در 
معرض آفتاب شکننده است و بول‌ها و وزیکول‌های ایجاد 
شده date‏ پارگی 9 عفونت می‌باشند. ضخیم‌شدگی بو دسته 
هیپو و هیپرپیگمانتاسیون کانونی و هیپرتریکوز صورت و 
اندامها از شاخص‌های بیماری هستند. عفونت ثانویه در 


حساسیت تشد ید پوست به نور از 


منجر شود. پورفیرین‌ها در دندانها و استخوان» 
می‌نمایند. در نتیجه دندانها پس از مواجهه با نور فر 
til zoe Job‏ به رنگ le‏ به قهوه‌ای و 
(فلورسانس) درمی‌آیند. همولیز احتمالاً در اثر افزا: 
پورفیرین‌های آربتروسیتی ایجاد می‌شود و به بزرگ 
می‌انجامد. بالغین Mine‏ به نوع خفیف‌تر بیماری نی 
شده‌اند. 
تشخیص اوروپورفیرین و کوپروپورفیرین 
ایزومرهای نوع (T‏ در مغز استخوان» اریتروسیتهاء 
ادراره و مدفوع تجمع می‌یابند. پورفیرین غالب در 
کوپروپورفیرین 1 است. تشخیص باید با نشان داد 
واضح URO called‏ ستتاز Lely‏ شناسایی ج 
اختصاصی در ژن UROS‏ تأیید گردد. این ب 
می‌توان در رحم به وسیلةٌ اندازه‌گیری پورفیرین‌ها 
آمنیوتبیک و بررسی فعالیت -URO‏ سنتاز در 
ورف با وهای آم شنک کت دنه هب 
شناسایی جپش‌های ژنی خاص در خانواده شتاسا 
تحلیل مولکولی آلل‌های جپش بافته که از 
غیرخویشاوند به دست آمده است» وجود بیش از ۸ 
در ژن UROS‏ را نشان داد که چهارتای آنها ۱ 
پروموتر مختص اریتروئید ژن UROS‏ رخ دا 
همخوانی ژنوتیپ/ فنوتیپ در CEP‏ می‌توان 
بیماری را پیش‌بینی نماید. فنوتیپ CEP‏ می‌توان 


" تغییر توالی در ALA‏ سنتاز-۲ مختص اریتروئید (« 


که جهش در آن معمولاً سبب ایجاد XLP‏ می‌شو 
شود؛ در یک فرد دچار CEP‏ ترومبوسیتوین 
«ow VE‏ بک جهش (p-ArgR216WTrp)‏ در 
یعنی همان ژن رمزگردان پروتئین شمارةٌ ۱ متصا 
به GATA‏ (عامل رونویسی مختص اریتروئید وا 
(X‏ شناسایی شده است. 
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شدید We‏ به تزریق خون برای رفع کم‌خونی نیاز 
تزریق خون به مدت طولانی و به میزان کافی, برای 
ب خونسازی و کاهش تولید پورفیرین, موثر است 
«جب تجمع آهن در بدن می‌شود. ممکن است 
نن lab‏ همولیز را کاهش دهد و نیاز به تزریق 
اکم نماید. محافظت در برابر نور خورشید و 
بای پوستی جزئی مهم است. ممکن است مصرف 
کاروتن ارزشمند باشد. عفونتهای باکتریایی 
»دار UL‏ به سرعت تحت درمان قرار گیرند. اخیراً 
ودن بیوند مغز استخوان و خون بندناف در چندین 
, وابسته به تزریق خون ثابت شده است و این 
منطقی بودن ژن‌درمانی سلولهای بنیادی" را نشان 
a‏ 


وپورفیری اریتروپویتیک (EPP)‏ 

ورفیری اریتروپویتیک" (EPP)‏ یک اختلال ارثی 
ه در اثر نقص نسبی فعالیت آنزیم فروشلاتاز (آخرین 
مسیر بیوسنتز هم) ایجاد می‌گردد. EPP‏ شایعترین 
ی آریتروپویتیک در کودکان است و بعد از ۳0۲ 
پورفیری شایع در بزرگسالان محسوب می‌شود. 
ت فروشلاتاز در فیبروبلاست کشت داده شده و 
بتهای بیماران EPP‏ کاهش یافته و درحد ۱۵-۲۵ 
د است. پروتوپورفیرین در رتیکولوسیت‌های مغز 
آن انباشته gab co‏ سپس وارد پلاسما می‌گردد. به 
کبد برداشت Ogu ge‏ و در صفرا و از طریق مدفوع 
ی‌گردد. پروتوپورفیرین‌هایی که به عروق پوست aly‏ 
د سبب حساسیت غیرتاولزا به نور می‌گردند. در PSN‏ 
blow )/8۰ |‏ علامتدار مبتلا به این اختلال اتوزوم 
« یک جهش در یک آلل FECH‏ به همراه یک 
(IVS3-48T> 0(‏ نسبتاً شایع (در حدود ۱۰ از 
وستان طبیعی) در اینترون ۳ (1۷53) در آلل طبیعی 
دارده که سبب کاهش مقدار آنزیم طبیعی می‌شود. در 
1 ۸۱۰ از خانواده‌های مبتلا به EPP‏ دو جهش 
F‏ مشاهده شده است. hme‏ جپش‌های حذفی در 
ن ۱۱ ژن 47482 توصیف شده‌اند که باعث 


Fey 


شکل ۴۳۰-۴. اریتم و ادم دستهاء به دلیل حساسیت حاد به نور 
در یک Arey pany‏ ۱۰ ساله مبتلا به پورفیری اریتروپویتیک. 


بالینی از EPP‏ قابل افتراق نیستند. حذف آمینواسید انتهای 
پروتوپورفیرین می‌شود. تقریباً ۲-۱۰ از موارد فنوتیپ 
EPP‏ در اروپا و آمریکای شمالی, به نوع XLP‏ مبتلا 


فستند. 


تظاهرات بالینی حساسیت پوستی به نور معمولا 
از دوران کودکی آغاز می‌شود. تظاهرات پوستی از انواعی که 
در سایر پورفیری‌ها دیده می‌شود متفاوت است و به شکل 
درد» قرمزی» و خارش است که چند دقیقه پس از مواجهه با 
نور آفتاب رخ می‌دهد (شکل ۴۳۰-۴). حساسیت به نور 
هنگامی رخ می‌دهد که پروتوپورفیرین آریتروسیتی افزایش 
زنوتیپ آنهاه فعالیت فروشلاتاز را به کمتر از حدود INO‏ 
طبیعی کاهش می‌دهد. ضایعات وزیکولی کمیاب هستند. 
قرمزی, تورم. سوزش و خارش می‌تواند در عرض چند 
دقیقه پس از مواجه شدن با نور آفتاب ایجاد شود و شبیه 
polo. jl‏ است. ممکن است علایم درد بدون تناسب با 
ضایعات پوستی به وجود آمده باشند. در قریب به ۱۰ درصد 


1- stem-cell gene therapy 
2- Erythropoietic protoporphyria 


x 
3 

a) 
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ری‌های متابولیک گوا 


رشی 


موارد وزیکول‌ها و تاول‌های پراکنده دیده می‌شود. تغییرات 
پوستی مزمن به صورت لیکنیفیکاسیون» وزیکول‌های کاذب 
چرمی‌شکل, شیاردار شدن لبها و تغییرات ناخنی هستند. 
ایجاد اسکارهای شدید و همچنین تغییرات پیگمانی, 
شکنندگی و هیرسوتیسم به ندرت اتفاق می‌فتد. سطح 
پروتوپورفیرین و علایم حساسیت به نور در اکثر بیماران تا 
چندین سال به نحو بارزی ثابت و پایدار باقی می‌مانده البته 
به شرط اين که عوارض CLS‏ یا عوارض دیگر ایجاد 
نشوند. عوامل تشدیدکننده پورفیری‌های کبدیء نقش اندکی 
در ۳۳۳ بازی می‌کنند و یا اصولاً فاقد اهمیت‌ند. 

Ae! Lite‏ پروتوپورفیرین اضافی» رتیکولوسیتهای مغز 
استخوان هستند. پروتوپورفیرین‌های اریتروسیتی» آزاد 
هستند (به روی متصل نشده‌اند) و عمدتاً به هموگلوبین 
متصل می‌شوند. در پلاسماء پروتوپورفیرین به آلبومین 
متصل می‌شود. معمولاً همولیز و کم‌خونی وجود ندارند یا 

با این که EPP‏ یک پورفیری اریتروپویتیک است. بالغ 
بر ZV‏ بیماران EPP‏ ممکن است ناهنجاریهای خفیفی در 
عملکرد US‏ داشته باشند» و در حدود 4۵ از این بیماران, 
انباشته شدن پروتوپروفیرین‌ها موجب بیماری مزمن SUS‏ 
می‌شود که می‌تواند به نارسایی AS‏ و مرگ منتهی گردد. 
پروتوپورفیرین؛ نامحلول است و در سلولهای کبدی به 
صورت ساختاری بلوری درمی‌آید (شکل ۴۳۰-۴) و 
می‌تواند موجب کند شدن جریان صفراوی کبدی شود. 
مطالعه بر روی موشهای آزمایشگاهی دچار EPP‏ نشان 
cols‏ مت که fone ls byl‏ مرف راون مک یت توا 
صفرای سمی آسیب ببیند و به فیبروز صفراوی منجر شود. 
بنابراین به نظر می‌رسد بیماری کبدی Ley yuo‏ پیشرونده, با 
اثرات کلستاتیک پروتوپورفیرین‌ها مرتبط باشد و با افزایش 
سطح پروتوپورفیرین کبدی به دلیل اختلال دفع کبدی- 
صفراوی و افزايش حساسیت به نو همراه می‌باشد. 
عوارض کبدی نیز غالبا با افزایش سطح پروتوپورفیرین‌ها در 
اریتروسیتها و بلاسما و همچنین با درد شدید پشت و شکم» به 
ویژه در ربع فوقانی راست شکم» مشخص می‌شوند. در برخی 
از بیماران» سنگهای کيسة صفرا که حداقل بخشی از آنها از 
پروتوپورفیرین‌ها تشکیل یافته دیده می‌شوند. Ay‏ نظر مي‌رسد 
عوارض کبدی در EPP‏ نوع اتوزوم مغلوب cde ay‏ ایجاد دو 
چهش FECH‏ و در KLP‏ بیشتر باشد. 


تشخیص ‏ افزایش LG‏ ملاحظٌ پروتو 
اریتروسیتی, که عمدتاً به شکل آزاد و غیرمتصل : 
(Zn)‏ است. علامت قطعی" این بیماری است 
پروتوپورفیرین همچنین به Cline‏ متغیری در مغز اه 
پلاسماه dane‏ و مدفوع آفزایش > ab‏ 
پروتوپورفیرین آریتروسیتی در اختلالات دیگری نیز 
ub se‏ ازجمله مسمومیت با سرب فقر آهنء اخ 
همولیتیک مختلف» همه شکلهای هوموزیگوت پور 
گاهی حتی در پورفیری‌های حاد. با این TE‏ در ۰ 
اختلالات برخلاف EPP‏ پروتوپورفیرین متصل : 
است. dima‏ پس از مشاهدة افزایش پروتوی 
اریتروسیتی در یک بیمار مشکوک به EPP‏ باید : 
به روشی که بتواند شکل آزاد پروتوپورفیرین را | 
متصل به روی آن افتراق دهد تشخیص را تیب 
همچنین» اریتروسیتها در EPP‏ در زیر میکر 
فلورسانس و با طول موج FY + nm‏ فلورسانس قره 
نشان می‌دهند. سطوح ادراری پورفیرین‌ها و پیش 
پورفیرین طبیعی هستند. فعالیت فروشلاتاز در فیبره 
یا لنفوسیتهای کشت داده oud‏ کاهش يافته است. 5 
DNA‏ با تحلیل جهش‌ها برای شناسایی جهش 
7 مسیب بیماری و/یا بررسی کاهش 
C‏ < ۲۷53481 در آلل کدکنندهٌ طبیعی» توص 
است. تا به امرو: بیش از ۱۹۰ جهش در ژن . 
شناسایی شده که بسیاری از آنها باعث ناپایداری : 
پروتلین آنزيم (آلل‌های (“eae‏ می‌شوند (پایگاه د 
چپش ژن انسان؛ .(www.hgmd.org‏ مطالعاد" 
می‌دهند بیماران EPP‏ دارای یک آلل پوج (و کاه 
آللی (IVS3-48T> C‏ با خطر زیادی برای | 
عوارض شدید کبدی مواجه هستند. 

در Mire blow‏ به XLP‏ به نظر می‌رسد 
پروتوپورفیرین‌های اریتروسیتی از سایر انواع BPP‏ 
باشد 9 نسبت پروتوپورفیرین‌های آزاد و متصل : 
تقریباً برایر باشد. تا به امرو چهار چهشن 47.462 
gin) alas‏ زا ضوزت حذف ۱ تا 7 او یکت 
جدید (nonsense‏ که با افزایش قابل توجه Sled‏ 
ALAS2‏ و XLP abou!‏ همراه هستند. XLP‏ در 


ark 2- null alleles 
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۴۳۰۵ 


رصد از بیماران دچار فنوتیپ EPP‏ در اروپای غربی 
« می‌شود. مطالعات اخیر نشان داده‌اند که حدود ۱۰ 
+ بیماران آمریکای شمالی دارای فنوتیپ EPP‏ دچار 
X‏ هستند. 


پروتوپورفیری اریتروپویتیک 


رمان 


اب از مواجهه با نور آفتاب و پوشیدن لباسهایی که 
, محافظت افراد مبتلا به حساسیت مزمن به نور 
حی شده‌اند. ضروری است. بتا کاروتن خوراکی 
mpK‏ ۱۲۰-۱۸۰) در برخی از بیماران موجب تحمل 
نور آفتاب می‌گردد. اثرات سودمند بتا- کاروتن به 
ل از OH‏ بردن اتم اکسیژن منفرد یا رادیکال‌های آزاد 
اشد. ممکن است به منظور حفظ سطوح کارونن 
رمی در محدودةً تتوصیه شده mmoWV/L‏ ۱۰-۱۵ 
۰ ۶۰۰-۸۰) نیاز به تعدیل دوزاژ دارو وجود 
ته باشد. تنها عارضه جانبی مهم. تغییرات خفیف 
ب پوست به دنبال کاروتنمی است. آفاملانوتاید. که 
ی آنالنگ هورمین SUES ceo‏ ملائوسیبت (MSH)‏ 
we‏ کارآزمایی‌های db.‏ ۳ در ایالات متحده برای 
یز به بیماران دجار EPP‏ و XLP‏ را پشت‌سر گذارده 


ب. 


درمان عوارض کبدی, که ممکن است با نوروپاتی 
حرکتی همراه باشند. دشوار است. کلستیرامین و سایر 
فرآورده‌های جاذب پورفیرین نظیر SES‏ فعال می‌توانند 
موجب وقفة سیکل روده‌ای -کبدی پروتوپروفیرین شده و 
دفع روده‌ای OT‏ را تسهیل نمایند و درنهایت بهبود نسبی 
ایجاد نمایند. ممکن است جراحی طحال‌برداری در زمانی 
که بیماری با همولیز و بزرگی واضح طحال همراه است 
مفید ily‏ گردد. پلاسمافرز و تجویز همین داخل وریدی 
گاه مفید واقع می‌شوند. 

پیوند کبد برای بعضی از بیماران EPP‏ و Yas XLP‏ 
به عوارض کبدی شدید انجام شده و We‏ در کوتاهمدت 
با موفقیت همراه بوده است. مع‌هذا: بیماری کبدی غالبا 
در کید پیوندشده نیز عود می‌کند. جون روند تولید 
پروتوپورفیرین اضافی توسط مغز استخون همچنان ادامه 
دارد. در یک dallas‏ گذشته‌نگر بر روی ۱۷ بیمار EPP‏ 
که gu‏ کبد دریافت کرده بودند. ۱۱ مورد )1.70( عود 
ارگ EPP‏ بشاهده هد پر alles)‏ ی 
درمان با هماتین و پلاسمافرز برای جلوگیری از عود 
les‏ 55 لازم است. مع‌هذاء پیوند مغز استخوان در 
EPP‏ انسانی با موفقیت انجام شده و در موشهای 
آزمایشگاهی از بیماری GAS‏ پیشگیری کرده است. پس 
از پیوند LS‏ در صورتی که اهدا کنندة مناسبی دریافت 
شود. باید پیوند مغز استخوان را مدنظر قرار داد. 


پورفیری‌ها 
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آبتالییوپروتئینمی» AY‏ ۰۲۷۱ ۲۷۲ ۲۸۴ 
آپوپتوز, ۲۲۲ 

آتروفی معده» YOY‏ 

آدنوکارسینوم لوزالمعده» VA‏ 
آدنوکار سینوم AA codes‏ ۲۴۶ 

آدنومهای پرزی‌کولورکتال, ۵۰ 
آدنومهای پوليپوئيد. AY‏ 

آدنومهای سلول جزیره‌ای؛ ٩۳‏ 
آدنومهای غدد پرونره ٩۳‏ 
آرسنیک FA‏ 

آزاتیوپرین, ۳۱۰ ۳۱۶ 

آزمون 12-گزیلوز ادراری» ۲۷۰ 
آزمون شیلینگ؛ ۲۷۰ 

آزمون نوار عضله» ۶۰ 

آزمونهای تحریکی گاسترین» ۲۴۹ 
آشالازی» VAY‏ 

آگاماگلوبولینمی؛ ۰۲۷۱ ۲۸۴ 
آمپی‌سیلین» ۲۳۲ 

آموکسی‌سیلین» ۲۳۵ ۲۳۶ 


۲۸۴ ۲۷۱ VA آمیلوئیدوزء‎ 

آنازارکاه ۵۲ 

آنتروپاتی ازدست‌دهنده بروتئین, ۲۸۳ 
آنتروپاتی کلری, ۲۶۲ 

آنتروکولیت ناشی از پرتوتابی, ۵۳ 
آنتریت آئوزینوفیلی» ۲۸۴ 

آنتریت ناشی از پرتو ۲۷۱ 

آنتی‌بادی ضد فاکتور نکروز تومورء ۳۱۸ 
آندوسکوپی» ۱۵۸ 

آندوسکوپی اولتراسوندء ۱۶۲ 
آندوسکوپی روده باریک» Var‏ 
آنژیومهاء AF‏ 


آنمی سیدروبلاستیک وابسته به 25 
اریترومایسین: ۲۸ ۳۹:۳۱ 
اریتم نودوزوم» ۳۰۹ 
ازوفگوسترودئودنوسکوپی» ۱۵۸ 
اسپروی سلیاک, NAF DY‏ ۲۶۵ 
اسپروی غیرگرمسیری» ۲۷۸ 
اسپرو ی کلاژنی» AVA‏ ۲۸۴ 
اسپروی گرمسیری» ۸۵۲ ۰۳۷۳ ۲۷۸, ۲۸۴ 
تیولوژی» WA‏ 
تشخیص, ۲۷۹ 
آسپوندیلیت آنکیلوزان» ۳۷۰ 
استئانوره, ۸۵۱ ۰۲۵۷ NPY‏ ۲۶۵ ۲۸۱ 
استئومالاسیء ۲۶۲ 
استرونژیلویدس استرکولاریس» ۳۰۷ 
استفراغ 
استفراغ صفراوی» ۳۰ 
استیل‌کولین» FY‏ ۲۱۷ 
اسکلروتراپی» ۱۷۲ 
اسکلرودرمیء ۰۲۸ ۲۸۴ 
اسکوپولامین» ۳۱ 
آسومپرازول» ۲۳۱ 
اسهال, AF FY‏ ۲۴۴ 


FF cole اسهال‎ 

اسهال مزمن» ۴۸ 

تعریف» ۳۳ 
اسهال اسموتیک» ۲۵۸ 
اسهال اسید چرب» ۲۶۲ 
اسهال اسیدهای صفراء ۲۶۲ 
اسهال ترشحی؛ ۲۵۸ 
col> flaw!‏ ۳۴ 
اسهال «cleo‏ ۵۳ 


FF 


اسهال کاذب, ۴۳ 

اسهال مزمن» FA‏ 

اسهال مسافرین, FF‏ 

۲۵۸ Satta! اسید‎ 

اسید ریسینولئیک» ۳۸ ۲۵۸ 
اسید فولیک, ۲۷۸ 

اسید فولینیک» ۱۰۷ 

اکتازی عروق آنتروم معده ۶۸ 
اکتازی‌های عروقی, ۱۷۴ 
اکترئوتاید. ۳۲ 

انسداد احشای توخالی, ۱۳ 
انسداد پیلور» ۳۰ 

انسداد حاد صفراوی؛ WA‏ 
انسداد حاد مری» ۱۷۵ 

انسداه ae‏ نتهی ۱۷۵ 
انسداد کاذب کولون» ۱۷۷ 
انسدادکولون؛ ۱۷۷ 

انسداد مجرای لوزالمعدی» ۵۱ 
اوکترتوتاید. OF‏ 

اولسالازین. ۳۱۳ 

اومپرازول» ۲۳۱ 

VY اوندانسترون»‎ 

ایرینوتکان, ۱۰۷ 

ایتوکلیت, ۲۰۰ 
ایندومتاسین OF‏ 

ایتفلیکسیماب, ۳۱۸ 
باکتریمی استرپتوکوک بوویس, ۱۰۰ 
بکلوفن, ۲ 

بالسالازید, ۳۲۴ 

بحرانهای شکمی متابولیک» ۱۵ 
بی‌اختیاری مدفوعی» ۳۳ 
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FA ودیل,‎ 

وت» ۲۳۲ 

وت ساب‌سالیسیلات؛ FA‏ 

بنات سدیم, ۲۳۰ 

ی التهابی روده, Fh‏ ۱۰۰ 

ی پیوند علیه میزبان» ۳۵ 

ی روده باریک همراه با تکثیر سلولهای 
۹۵ 

ی ریفلاکس معده به مری» ۱۸۱ 
ی زخم پیتیک, AD‏ ۲۱۲ 

سیب مخاطی ناشی از استرس, ۲۵۱ 
اتومی codes‏ ۲۱۳ 

بدمیولوژی» ۲۱۸ 

زیابی تشخیصی, ۲۲۷ 

ماس پاتوفیزیولوژیک؛ ۲۱۸ 
ماری ناشی از NSAID‏ ۲۲۲ 
وفیزیولوژی» ۲۱۹ 

تولوژی: ۲۱۸ 

شخیص افتراقی» ۲۲۷ 

۲۲۵ بالینی,‎ cul ll 

رمان» ۲۳۳ 

۲۳۱۵ 

بزیولوژی معده» ۲۱۳ 
لیکوباکترپیلوری» ۲۱۹ 

ی زنجیره سنگین آلقاء ٩۵‏ 

ی سلیاک» ۲۷۲ 

۲۷۵ silo 

ی کرون» ۵۲ ۸۲۷۱ ۰۲۸۴ ۰۲۸۸ ۲۹۶ 
رداری» ۳۲۳ 

شخیصهای افتراقی» ۳۰۵ 
ظاهرات|ورولوژیک, ۳۱۱ 
ظاهرات بالینی, ۲۹۷ 

ظاهرات چشمیء ۳۱۰ 

ظاهرات خارج روده‌ای» ۳۲۰۹ 
ظاهرات کبدی - صفراوی» ۳۱۰ 
رمان جراحیء ۳۲۲ 

برطانء ۳۲۵ 

ماخصهای سرولوژیک» ۴۰۳ 
سایعات روماتیسمی» ۳۱۰ 
وارض, ۳۰۳ 

یژگی‌های آزمایشگاهیء ۲۰۱ 
یژگی‌های ماکروسکوپیک, ۲۹۶ 


ویژگی‌های میکروسکوپیک, VAY‏ 
بیماری‌گونتر ۴۰۲ 
بیماری مزمن واکنش پیوند علیه میزبان» OY‏ 
بیماری ناشی از NSAID‏ ۲۳۲ 
اپیدمیولوژی» ۲۲۲ 
پاتوفیزیولوژی» ۲۲۳ 
درمان. ۲۳۷ 
بیماری ویپل, YAY ۰۲۷۲ ۰۲۷۱ OY‏ ۲۸۴ 
اتیولوژی, VAY‏ 
تشخیص, VAY‏ 
تظاهرات بالینی» YAY‏ 
بیماری هارت‌ناپ, ۲۸۴ 
بیماریهای التهابی روده» VAY‏ 
آسیب‌شناسیء ۲۹۵ 
اپیدمیولوژی ۲۸۷ 
ملاحظات ژنتیکی, ۸۲۹۰ VAY‏ 
بیماری همراه با کلستریدیوم دیفیسیل 
اپیدمپولوزی» ۱۳۴ 
تیولوژی» ۱۳۴ 
بیماریزایی» ۱۳۵ 
پاتولوژی» ۱۳۵ 
تشن آکهی: ۱۴۱ 
پیشگیری؛ ۱۴۱ 
تشخیص ۱۳۷ 
تظاهرات بالینی» ۱۳۷ 
کنترل» ۱۴۱ 
CDAD‏ راجعه ۱۴۰ 
CDI‏ برقآساء ۱۴۰ 
بیماری yar Ménétrier‏ 
پارگی مالوری -وایس» ۱۷۴ 
پارگیهای مالوری -وایس ۶۷ 
پانکراتیت» ۱۸۸ 
پانکراتیت مزمن» ۵۱ 
پروتئین‌هاء ۲۶۸ 
پروتوپورفیری آریتروپویتیک» ۴۰۳ 
تشخیص, ۴۰۴ 
تظاهرات بالینی, ۴۰۲ 
پریستالسیس, ۲۰ 
پنتوپرازول, ۲۳۱ ۲۳۶ 
پورفیری 
پورفیری تأخیری پوستی, ۳۹۷ 
پورفیری حاد متناوب. VAY‏ 


پورفیری‌هپاتواریتروپویتیک» ۳۹۸ 

تشخیص, ۳۹۶ 

تظاهرات بالینی, YAY‏ 

تند تنظیم پیوسنتز همء YAO‏ 
پورفیری اریتروپویتیک» ۴۰۱ 


پورفیری اریتروپویتیک مادرزادی» ۴۰۲ 


تشخیص, ۳۰۷ 
تظاهرات بالینی, ۴۰۲ 
پورفیری تأخیری بوستی, VAY‏ 
تشخیص, ۳۹۹ 
تظاهرات بالینی» ۲۹۸ 
پورفیری متغیرء ۴۳۰۰ 
تفتخیص: ۴-۱ 
تظاهرات بالینی» ۴۰۰ 
پولیپوز خانوادگیکولون» ۹۸ 
پولیپوزکولون, ۹۸ 
پولیپها ی کودکی, FA‏ 
پیودرماگانگرنوزوم» ۳۰۹ 
تئوفیلین» ۲۳۱ 
تاکی‌کینین, ۴۱ 
تالیدومیدء ۳۱۰ 
ترپونما ویپلی, ۵۲ 
تریکوریس تریکیوراه ۴۳۰۷ 
تلانژیکتازی اوسلر -وبر -رندو ۶۸ 
۳ 
تومورکروکنبرگ» ٩۰‏ 
تومورهای بدخیم؛ ٩۳‏ 
تومورهای کارسینوئید. ۹۵ 
چربی‌هاء ۲۶۳ 
حلقه شاتزکی, VAY‏ 
خونریزی از روده باریک, ۶۸ 
خونریزی ازکولون؛ FR‏ 


خونریزی گوارشی با منشاً ناشناخته» VY‏ 


خون مخفی در مدفوع» ۱۸۴ 
داپسون ۳۱۰ 

دردکازالژی, ۱۶ 

درهم فرورفتگی روده: ۶۸ 
دزیپرمین, ۳۷۳۶ 
دوشاخه‌شدگی روده» ۶۸ 
دومپریدون» ۳۹۰۳۱ 
دیابت. ۲۸ 

دیازپام. ۲۳۲ 
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دیسانتری» ۴۵ 

VAY دیسفاژی,‎ 

دیسفاژی حرکتی» ۲۱ 
دی‌سیکلومین. ۲۳۵ 
دیفنوکسیلات. OY‏ 

دیگوکسین, ۲۳۲ 
دیمن‌هیدرینات» ۳۱ 

دیورتیکول زنکرء ۲۰ 
دیورتیکولها ی کولون» ۱۷۴ 
دیورتیکولیت‌کولون, ۳۵ 
رابپرازول» ۲۳۱ 
رادیوسینتی‌گرافیء ۵٩‏ 

۲۳۰ ۳۸ cop dacs) 

رانیتیدین بیسموت سیترات» ۲۳۸۵ 
ریفابوتین» ۲۳۶ 

ریفلاکس اسید معده به مری» ۳۳ 
ریفلاکس صفرا؛ ۲۳۵ 

زخم پیتیک» ۰۱۷۰ ۱۸۱ 

۶۶ Sais زخمهای‎ 

زخمهای دوازدهه. ۰۲۱۸ ۲۱۹ 
زخمهای معدهء ۲۱۹ 
ژژونوایلئیت» ۳۰۰ 

۵۶ ۵۲ AFF زیاردیاء‎ 

AY codes سارکوم‎ 

ساکروایلئیت ۳۱۰ 

سایمتیدین؛ ۳۸ ۲۳۰ 

سرطان مری» ۸۵ : 

VY سروتونین»‎ 

٩٩ سلکوکسیب,‎ 

سندرم Munchausen‏ ۰ ۵۲ 
سندرم ارثی ٩۴ Osler-Rendu-Weber‏ 
سندرم بهجت. ۵۲ 

سندرم تورکوت VA‏ 

سندرم دأمپینگ: ۲۴۴ 

سندرم رشد بیش از حدباکتریها YAY‏ 
سندرم سوءجذب» YOY‏ 

سندرم قوس کور» ۲۸۱ 

سندرم کارسینوئید, ۵۳ ۲۸۴ 
سندرم گاردنر» ٩۸‏ 

سندرم مالوری -ویس» Vs‏ 
سوعجذب, ۲۴۵ ۲۶۸ 
سوء‌هاضمه, ۱۳۳ ۱۷۹ 


سوء‌هاضمه بدون زخم» ۱۸۱ 

سوءهضم. ۲۴۵ 

سیتالوپرام. ۳۲۶ 

AV سیس‌پلاتین,‎ 

سیستینوری» ۲۶۸ 

که سر ری ۳۱ NAP‏ 

سیگموئیدوسکوپی انعطافپذیرء ۱۵۹ 

شیلومیکرونهاه ۲۶۵ 

۱۷۴ Dieulafoy ضایعه‎ 

عفونت کلستریدیوم دیفیسیل, ۱۳۴ 
مت تکمه یقه‌ای, ۲۹۸ 

علامت ریسمان» ۳۰۰ 

علامت سیب گاززده, ۰۱۰۲ ۱۰۴ 

علامت گره دستمال ie pw‏ ۱-۳ 

علایم سه گانه شارکوء ۱۷۹ 

فاموتیدین, ۳۸ ۲۳۰ 

فنی‌توئین» ۲۳۱ 

فولات؛ ۲۷۱ 

فیبرو زکیستیک, ۵۱ 

کارسینوم مدولری تیروئید» ۵۰ 

BY کالپروتکتین,‎ 

کتوکونازول ۲۳۲ 

کرینات کلسیم ۲۳۰ 

کربوهیدراتبهاه ۲۶۶ 

کلاریترومایسین, ۲۳۵ ۳۳۶ 

کلانژیت اسکلروزان اولیه» ۳۱۰ 

کلانژیت صعودیء ۱۷۹ 

کلانژیوپانکراتوگرافی رتروگراده ۱۶۱ 

کلروکین» ۴۰۰ 

کلستریدیوم دیفیسیل» ۱۲۴ 

کلستیرمین» ۵۲ 

کلشی‌سین. ۵۲ 

کمبود آنتروکیناز» ۲۶۸ 

کمبود لاکتازاولید, ۲۶۷ 

کمبود لاکتاز ثانویه, ۲۶۷ 

کمپلکس حرکتی مهاجرء ۴۲ 

کم‌خونی سیدروبلاستیک وابسته به 25 ۴۰۱ 

کم‌خونی ما کروسیتی, ۲۸۱ 

کوپروپورفیری ارثی» ۴۰۰ 
تظاهرات بالینی, ۴۰۰ 

کولونوسکوپی» ۱۵۹ 


کولیت» ۳۰۱ 

کولیت انحرافی» ۴۳۰۹ 

کولیت اولسراتیو, ۰۲۸۸ ۳۹۵ ۳۲۲ 
کولیت اولسراتیو مزمن, ۵۲ 
کولیت ایسکمیک» ۴۵ ۳۰۸ 
کولیت کلاژنی ۵۲ 

کولیت میکروسکوپیء ۵۲ 
کولیت‌های آتیپیک, ۳۰۸ 
کولیک صفراوی» ۱۳ 
گاستروآنتریت ائوزینوفیل» OY‏ 
گاستروآنتریت ائوزینوفیلی, ۲۷۳ 
گاستروآنترین ائوزینوفیلی» ۲۷۱ 
گاستروپاتیء ۲۴۵ 

گاستروپاتی خونریزی‌دهنده» PY‏ 
لانسوپرازول» ۲۲۱ 
لنفانژیکتازی, ۰۲۷۳ ۲۸۴ 
لنفانژیکتازی روده» ۲۷۱ 
لنفانژیکتازی روده‌ای, ۲۸۵ 
لنفوم اولیه روده, ٩۳‏ 

٩۱ codes ddl لنفوم‎ 

لنفوم روده؛ ۲۷۳ 

لنفوم مدیترانه‌ای, ٩۵‏ 

٩۳ ye pail 

۵۷ FA لوپرامید.‎ 

لوکوورین؛ ۱۰۷ 

لاف ۲۱۷ 

معده هندوانه‌ای» ۶۸ 

مکلیزین» ۳۱ 

میزوپروستول» ۲۳۸ 

میسل. ۲۶۳ 

نئومایسینء ۵۲ 

نکاتور آمریکانوس ۳۰۷ 
نیزاتیدین» ۲۸ ۲۳۰ 

وارفارین ۲۲۱ 

واریسهای مریء ۶۷ 
هیپوگاماگلوبولینمی» ۵۲ 
هیدروکسید spy‏ ۲۲۸ 
هیدروکسید منیزیم» ۲۲۸ 
هیستامین» ۲۱۷ 

OY یبوست.‎ 
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